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1. Einleitung 
Das Mortalitätsrisiko von Dialysepatienten und insbesondere der Anteil derer, die 
an einer kardiovaskulären Ursache versterben, ist sehr hoch. Laut US Renal Data 
System 1998 Annual Data Report ist für Dialysepatienten ein bis zu 1000-fach 
erhöhtes Mortalitätsrisiko beschrieben, die Lebenserwartung der Patienten beträgt 
durchschnittlich 5 Jahre. Die Bedeutung dieser Erkrankung wird auch dadurch 
deutlich, dass ein 30-jähriger Dialysepatient in etwa dieselbe Lebenserwartung wie 
ein 80-jähriger Nierengesunder hat (USRDS 1998). Ungefähr 50% aller 
Todesursachen bei Dialysepatienten sind kardialer Genese, die Hauptursachen 
sind plötzlicher Herztod und chronische Herzinsuffizienz vor den in der 
Allgemeinbevölkerung üblichen Ursachen wie Myokardinfarkt und Apoplex (Hage, 
Venkataraman et al. 2009). 
Nach wie vor fehlt es an zuverlässigen diagnostischen Mitteln zur Identifizierung 
von kardialen Risikopatienten in diesem Patientenkollektiv. Eine regelmäßige 
kardiale Evaluation ist insbesondere bei niereninsuffizienten Patienten auf der 
Transplantations-Warteliste empfohlen, allerdings ist hier eine häufige invasive 
Diagnostik nicht gut umsetzbar. Ein neues diagnostisches Verfahren ist die Strain 
Echokardiographie, welche jedoch hinsichtlich der Prognosevorhersage bei 
Niereninsuffizienz noch nicht untersucht worden ist. 
In dieser Studie wurde die computergestützte zweidimensionale Strain-
Echokardiographie angewendet, mit dessen Hilfe Parameter der myokardialen 
Verformung (strain) und Verformungsgeschwindigkeit (strain rate) gemessen 
werden können. Studien haben gezeigt, dass Dialysepatienten im Vergleich zu 
nierengesunden Patienten veränderte strain Werte aufweisen (Liu, Su et al. 2011; 
Yan, Li et al. 2011). 
In Anbetracht dessen stellt sich die Frage, ob Strain Echokardiographie auch 
geeignet ist, bei Dialysepatienten eine Aussage über die Prognose für den 
Langzeitverlauf treffen. 
In dieser retrospektiven Studie wurden daher Dialysepatienten mit der Strain-
Echokardiographie untersucht und über 2 ½ Jahre hinweg auf das Auftreten von 
kardiovaskulären Ereignissen und Versterben beobachtet. 
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1.1 Chronische Niereninsuffizienz – Definition und Klassifikation 
 
Im Jahr 2006 waren in Deutschland zirka 66.500 Patienten dialysepflichtig, das 
entspricht ungefähr 800 Patienten pro 1 Million Einwohner, und 17.500 Patienten 
begannen erstmals die Dialysebehandlung. Im Vergleich zum Jahr 2000 bedeutet 
dies eine Zunahme der dialysierten Patienten von 26% (Frei und Schober-
Halstenberg 2008). Mit der steigenden Anzahl von chronischen 
Nierenerkrankungen und Dialysepatienten nimmt deren Bedeutung für die Medizin 
und für das Gesundheitswesen weiter zu. 
 
Als chronische Niereninsuffizienz bezeichnet man eine irreversible Schädigung der 
glomerulären, tubulären und endokrinen Funktion der Nieren, die zu einer 
progredienten Abnahme der Filtrationsleistung der Niere führt und mit der 
zunehmenden Unfähigkeit, harnpflichtige Substanzen auszuscheiden, einhergeht.  
Klinisch kann sich die chronische Niereninsuffizienz durch eine Reihe von 
Allgemeinsymptomen wie Leistungsschwäche, Kopfschmerzen, Schlafstörungen, 
Pruritus, Polyurie und Nykturie und zunehmende renale Anämie äußern. Im 
Spätstadium, dem urämischen Syndrom, kann es zu Dehydratation mit Exsikkose 
und Hypotension infolge renalen Salzverlusts oder zu Ödemneigung einschliesslich 
Lungenödem infolge Natrium- und Volumenretention kommen; daneben können 
neurologische Symptome, gastrointestinale Störungen und renale Osteopathie 
auftreten. Im Vordergrund des klinischen Bildes kann auch eine Hypertonie mit 
kardiovaskulären Symptomen, wie zum Beispiel Angina pectoris, Herzinsuffizienz 
und Myokardinfarkt stehen. Langfristig kann es zur terminalen Niereninsuffizienz 
(ESRD, end stage renal disease) kommen, die ohne Einsatz von 
Nierenersatztherapie wie Hämodialyse, Peritonealdialyse oder 
Nierentransplantation zum Tode führt. 
 
Die häufigsten Ursachen der chronischen Niereninsuffizienz sind Diabetes mellitus 
Typ 1 und 2, Vaskuläre Nephropathie sowie Glomerulonephritiden. Seltener sind 
Interstitielle Nephritiden, Zystennieren, Systemerkrankungen, hereditäre/ 
kongenitale Ursachen oder andere Ursachen für die chronische Niereninsuffizienz 
verantwortlich. Häufig kann keine eindeutige Ursache gefunden werden. Als 
begünstigende Faktoren für das Fortschreiten der Nierenerkrankung gelten 
arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, Hyperlipidämie, übermäßige Natrium-, 
Protein- und Flüssigkeitszufuhr, Anämie sowie nephrotoxische Substanzen.  
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Laut den Richtlinien der Kidney Disease Outcome Quality Initiative (K/DOQI) der 
National Kidney Foundation (Goolsby 2002) liegt eine chronische Niereninsuffizienz 
vor bei: 
 
- einem Nierenschaden ≥ 3 Monate, mit oder ohne 
Nierenfunktionseinschränkung (GFR normal oder erniedrigt), 
gekennzeichnet durch: 
 
 Histopathologische Veränderungen der Niere oder 
 Marker des Nierenschadens (Proteinurie, Albuminurie, 
Hämaturie, Nachweis mit bildgebenden Verfahren)  
oder 
 
- einer Glomerulären Filtrationsrate (GFR) < 60 ml/min während ≥ 3 
Monaten, mit oder ohne Nachweis eines Nierenschadens. 
 
Die Chronische Niereninsuffizienz wird durch die K/DOQI– Richtlinien der National 
Kidney Foundation anhand der Glomerulären Filtrationsrate (GFR) in fünf Stadien 
eingeteilt (Goolsby 2002). Die Glomeruläre Filtrationsrate ist ein Parameter für die 
Filtrationsleistung der Niere und liefert somit eine Aussage über die Fähigkeit zur 
Ausscheidung harnpflichtiger Substanzen. Zur Berechnung der GFR können 
verschiedene harnpflichtige Substanzen wie zum Beispiel Kreatinin oder Inulin 
verwendet werden. 
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Einteilung der chronischen Niereninsuffizienz  
Die Normwerte für die GFR liegen in Abhängigkeit von Alter, Geschlecht und 
Körperbau zwischen ca. 90 und 140 ml/min. Alle Patienten mit einem 
nachgewiesenen Nierenschaden, zum Beispiel einer Proteinurie oder einer durch 
Bildgebung oder Biopsie gesicherten Nierenerkrankung haben unabhängig von der 
GFR eine chronische Nierenerkrankung. Bei einer Reduktion der GFR auf unter 60 
ml/min für > 3 Monate spricht man von einer chronischen Nierenerkrankung, 
unabhängig davon, ob ein Nierenschaden nachgewiesen wurde. Eine GFR von 89 
bis 60 ml/min ohne Nierenschaden wird als „leicht reduzierte GFR“ gekennzeichnet 
und ist meistens physiologisch (im Kindesalter, im hohen Alter, bei unilateralen 
Nieren u.a.). Der Rückgang der GFR auf unter 15 ml/min markiert die terminale 
Niereninsuffizienz. Sie geht häufig mit Urämie-Symptomen einher und führt dann in 
der Regel zum Beginn einer Nierenersatztherapie (Goolsby 2002). 
 
Stadium Bezeichnung 
GFR 
[ml/min/1,73m²] 
1 Nierenschädigung bei normaler Nierenfunktion ≥ 90 
2 Nierenschädigung bei leicht reduzierter GFR 60 – 89 
3 
Nierenerkrankung bei mittelschwer reduzierter 
GFR 
30-59 
4 Nierenerkrankung bei stark reduzierter GFR 15-29 
5 Nierenversagen < 15 
 
Abbildung 1: Stadien der chronischen Niereninsuffizienz 
(National Kidney Foundation, K/DOQI Clinical Practice Guidelines for Chronic Kidney Disease: 
Evaluation, Classification and Stratification, Goolsby, 2002) 
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1.2 Grundlagen der terminalen Niereninsuffizienz und der 
Nierenersatztherapie 
 
Bereits ab einer GFR von <30ml/min sollten mit einem Patient die Möglichkeiten 
der Nierenersatztherapie erörtert werden und der Beginn der Dialysetherapie, zum 
Beispiel die Anlage eines geeigneten Gefäßzugangs, vorbereitet werden (Goolsby 
2002). Der Beginn der Dialysetherapie sollte laut den European Best Practice 
Guidelines der European Renal Association bei einer GFR < 15ml/min und Zeichen 
der Urämie, unkontrollierbarer Hypervolämie, arteriellen Blutdruckentgleisungen 
oder zunehmender Verschlechterung des Ernährungszustand des Patienten 
erfolgen. In jedem Fall sollte ab einer GFR < 6 ml/min die Dialyse begonnen 
werden (Rosansky 2011). 
Zeichen der Urämie sind: 
• Konzentrationsschwäche 
• Juckreiz 
• Lid- und Unterschenkelödeme 
• renale Anämie 
• Blutungsneigung 
• Perikaridits und Pleuritis 
• urämische Enzephalopathie und Polyneuropathie 
• gastrointestinale Komplikationen wie Appetitlosigkeit, Übelkeit und 
Erbrechen 
• gestörter Elektrolyt- und Säure-Basen-Haushalt mit Hyperkaliämie, 
Hyperkalzämie, Hyperphosphatämie und metabolischer Azidose 
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Ursachen der terminalen Niereninsuffizienz 
Wie aus der Abbildung 2 ersichtlich, sind die Hauptursachen für die 
Nierenersatztherpie laut QuaSi Niere „Bericht über Dialysebehandlung und 
Nierentransplantation in Deutschland 2006/2007“ von Frei und Schober-
Halstenberg (2008) Diabetes mellitus Typ 1 und 2 (zusammen 28%), 
Glomerulonephritiden (19%) sowie vaskuläre Nephropathie (17%). Weitere 
seltenere Ursachen sind Interstitielle Nephritis, Zystennieren, vaskuläre 
Systemerkrankungen und unbekannte Auslöser. Die oben genannte Studie zeigt 
eine zunehmende Bedeutung der vaskulären Nephropathie und des Diabetes 
mellitus und eine Abnahme des Anteils der Glomerulo- und Interstitiellen 
Nephritiden seit 1996 auf. 
 
Abbildung 2: Diagnoseverteilung bei Dialysepatienten in Deutschland 2006 laut QuaSi Niere Bericht 
über Nierenersatztherapie in Deutschland (Frei und Schober-Halstenberg 2008) 
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Grundlagen der Nierenersatztherapie 
Die beiden häufigsten ambulant durchgeführten Verfahren zur Nierenersatztherapie 
sind in Deutschland die Hämodialyse (87,5% der gesamten Dialysepatienten) und 
die Peritonealdialyse (3,6%) (Frei und Schober-Halstenberg 2008). Desweiteren 
stehen die Hämofiltration und die Hämodiafiltration sowie in der Intensivmedizin 
eingesetzte kontinuierliche Dialyseverfahren zur Verfügung. Das 
Nierenersatzverfahren mit der besten Prognose für den Patienten ist die 
Nierentransplantation (USRDS 1998). 
 
Epidemiologische Daten zur Dialyse 
Laut Frei und Schober-Halstenberg 2008 nahm das durchschnittliche Dialysealter 
aller in Deutschland dialysierten Patienten in den letzten Jahren auf aktuell 66 
Lebensjahre zu. Ungefähr 12.100 Patienten in Nierenersatztherapie starben im 
Jahr 2006 mit durchschnittlich 73 Jahren. Kardiale und vaskuläre Ursachen 
zusammen machten in der oben genannten Studie zirka die Hälfte aller 
Todesursachen aus, es folgten Infektionen (18%) und Malignome (11%). Abbildung 
3 illustriert eine Studie aus den USA von (Hage, Venkataraman et al. 2009). Dort 
verstarben im untersuchten Zeitraum 45% der Patienten mit terminaler 
Niereninsuffizienz an kardiovaskulären Ursachen, der plötzliche Herztod hatte 
einen Gesamtanteil von 26% der Todesursachen. 
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 Infektionen 
Krebserkrankungen 
Abbruch der Dialyse 
andere Ursache 
 
 Myokardinfarkt 
Plötzlicher Herztod 
Schlaganfall 
sonstige kardiovaskuläre Ursache 
Todesursachen bei Patienten mit terminaler  Niereninsuffizienz in den USA
(Hage et al. 2009)
 
 
 
 
Sowohl bei Betrachtung der Dialyseursachen als auch der Folgeerkrankungen und 
Todesursachen wird die enge Beziehung zwischen Dialysebehandlung und 
kardiovaskulären Erkrankungen deutlich. 
Abbildung 3: Verteilung der Todesursachen bei Patienten mit terminaler Niereninsuffizienz in 
den USA von 2003 bis 2005 (Hage et al. 2009) 
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1.3 Niereninsuffizienz und kardiovaskuläre Morbidität und 
Mortalität 
 
Verschiedene Studien zeigen, dass mit einer Verschlechterung der renalen 
Funktion eine höhere Gesamtmortalität und ein höheres Risiko für kardiovaskuläre 
Erkrankungen sowie den Tod durch ein kardiovaskuläres Ereignis einhergehen 
(Go, Chertow et al. 2004; Hage, Venkataraman et al. 2009). Laut Schiffrin, Lipman 
et al. 2007 sterben ungefähr 50% der Dialysepatienten durch ein kardiovaskuläres 
Ereignis (Akutes Koronarsynrom, plötzlicher Herztod, ischämischer Apoplex oder 
pAVK) (Schiffrin, Lipman et al. 2007). Mit zunehmendem Stadium der 
Niereninsuffizienz nimmt laut Go et al. 2004 die Wahrscheinlichkeit eines 
kardiovaskulären Ereignisses zu. Bei einer GFR < 15 ml/min (Stadium V nach 
K/DOQI Richtlinien) haben die Patienten oben genannter Studie zufolge ein 5,9 – 
fach erhöhtes Risiko zu Versterben und eine 3,4–fach erhöte Wahrscheinlichkeit, 
ein kardiovaskuläres Ereignis zu erleiden. Insbesondere für junge Menschen 
bedeutet eine Niereninsuffizienz im Vergleich zur gesunden Vergleichsgruppe ein 
vielfach erhöhtes Risiko an einer kardiovaskulären Ursache zu versterben 
(Schiffrin, Lipman et al. 2007). Eine aktuelle Studie führte an, dass Patienten mit 
chronischer Niereninsuffizienz ein höheres Risiko für Gesamtmortalität und 
Myokardinfarkt haben als Patienten mit Diabetes (Tonelli, Muntner et al. 2012) und 
verdeutlichte damit die Rolle der Niereninsuffizienz als kardiovaskulären 
Risikofaktor. 
Einleitung 
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Ursachen der erhöhten kardiovaskulären Morbidität und Mortalität 
 
Verantwortlich für die erhöhte kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität bei 
chronischer Nierenerkrankung sind verschiedene ineinander greifende 
Mechanismen. Auf der einen Seite spielen die traditionellen kardiovaskulären 
Risikofaktoren wie Dyslipidämie, Adipositas, Rauchen, Alter und positive 
Familienanamnese eine Rolle. Einige davon (arterielle Hypertonie, Dyslipidämie, 
Diabetes mellitus) treten bei Niereninsuffizienten häufiger auf als in der 
Normalbevölkerung (Goolsby 2002). Neben diesen traditionellen Risikofaktoren 
werden für die chronische Niereninsuffizienz spezifische sogenannte „nicht-
traditionelle“ Risikofaktoren diskutiert, die zu der hohen Anzahl kardiovaskulärer 
Erkrankungen bei Dialysepatienten beitragen. Dazu zählen unter anderem 
Proteinurie, gestörter Elektrolythaushalt, Anämie und Urämietoxine (Goolsby 2002). 
Eine Auflistung aller traditionellen und nicht-traditionellen Risikofaktoren ist in 
Tabelle 1 dargestellt. 
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Tabelle 1: Traditionelle und nicht-traditionelle kardiovaskuläre Risikofaktoren bei chronischer 
Niereninsuffizienz (National Kidney Foundation, K/DOQI Clinical Practice Guidelines for Chronic 
Kidney Disease: Evaluation, Classification and Stratification (Goolsby 2002)) 
 
Traditionelle kardiovaskuläre 
Risikofaktoren: 
Nicht-traditionelle Risikofaktoren bei 
Niereninsuffizienz: 
• Alter 
• männliches Geschlecht 
• Hypertonie 
• hohes LDL und niedriges HDL 
• Diabetes mellitus 
• Rauchen 
• Bewegungsmangel 
• Menopause 
• Psychosozialer Stress 
• Familiäre Belastung mit 
kardiovaskulären Erkrankungen 
 
• Art der Nierenerkrankung 
• verminderte GFR 
• Proteinurie 
• RAAS Aktivität 
• Hypervolämie 
• gestörter Kalzium- und 
Phosphathaushalt 
• Dyslipidämie  
• Anämie 
• Mangelernährung 
• Infektion 
• Inflammation 
• thrombogene Faktoren 
• oxidativer Stress 
• hohe Homocystein-Level 
• Urämietoxine 
 
Eine genaue und frühzeitige Identifikation von Risikopatienten für kardiovaskuläre 
Ereignisse könnte helfen, mit präventiven Maßnahmen wie zum Beispiel der 
Implantation eines ICD und der korrekten medikamentöse Therapie die Prognose 
des Patienten zu verbessern (Shamseddin und Parfrey 2011). 
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1.4 Die linksventrikuläre Funktion bei Dialysepatienten 
 
Eine hohe Anzahl von Dialysepatienten weist bereits bei Dialysebeginn eine 
strukturelle oder funktionelle kardiale Veränderung auf. Laut Studien der National 
Kidney Foundation in den USA haben 40 % der Patienten zu Beginn der 
Dialysetherapie schon eine KHK und nur 15 % weisen zu diesem Zeitpunkt 
keinerlei echokardiographischen Veränderungen des linken Ventrikels auf (Goolsby 
2002). Foley et al. 1995 zeigten, dass bei 74 % der untersuchten Patienten bei 
Dialysebeginn eine linksventrikuläre Hypertrophie und bei 15% eine systolische 
Dysfunktion vorlag (Foley, Parfrey et al. 1995). In einer Studie von Pecoits-Filho et 
al. 2012 wurde die diastolische Dysfunktion bei Patienten mit 
Herzinsuffizienzsymptomen bei erhaltener Ejektionsfraktion (HFNEF, Heart failure 
with normal Ejection fraction) betrachtet. Die Anzahl der Herzinsuffizienzpatienten 
mit normaler Ejektionsfraktion betrug hier 40-60 % und die diastolische Dysfunktion 
war bei diesen Patienten der Hauptgrund für die Herzinsuffizienz. Linksventrikukäre 
Hypertrophie zusammen mit urämiebedingter Myokardfibrose und diastolischer 
Dysfunktion ist laut dieser Studie ein unabhängiger Prädiktor für das Versterben bei 
Dialysepatienten (Pecoits-Filho, Bucharles et al. 2012).  
Als etablierter Parameter für die Prognose von kardiovaskulären Ereignissen und 
Mortalität zählt die Echokardiographie zur Erfassung der linksventrikulären 
Funktion und linksventrikulären Hypertrophie (Foley, Parfrey et al. 1995; Hage, 
Venkataraman et al. 2009). Bei chronischer Niereninsuffizienz kann die Beurteilung 
aufgrund der Volumenüberlastung schwierig sein. Andere herkömmliche Verfahren 
zur kardialen Funktionsdiagnostik wie Koronarangiographie und 
Computertomographie werden aufgrund der Kontrastmittelverwendung und der 
daraus resultierenden Gefahr des akuten Nierenversagens bei noch nicht 
dialysepflichtiger Niereninsuffizienz zurückhaltend eingesetzt (Hage, Venkataraman 
et al. 2009). Auch die MRT sollte aufgrund der drohenden nephrogenen 
systemischen Fibrose durch gadoliniumhaltiges Kontrastmittel bei Dialysepatienten 
nur ohne Kontrastmittel durchgeführt werden (Bhave, Lewis et al. 2008; Igreja, 
Mesquita Kde et al. 2012) und ist zudem aufwändig und teuer. Es fehlt 
dementsprechend an zuverlässigen Parametern zur Beurteilung der 
linksventrikulären Funktion bei Dialysepatienten.  
In dieser Studie wurde ein neues Verfahren zur Erfassung der linksventrikulären 
Funktion angewandt, dass die myokardiale Verformung (strain) und 
Einleitung 
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Verformungsgeschwindigkeit (strain rate) ermittelt. Strain und strain rate konnten 
bei nierengesunden Patienten kardiovaskuläre Ereignisse und Gesamtmortalität 
vorhersagen (Stanton, Leano et al. 2009; Woo, Kim et al. 2011). Daten zur 
Prognoseabschätzung bei Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz liegen nicht 
vor. Mithilfe dieser Methode könnte somit in Zukunft eine Erfassung von 
kardiovaskulären Hochrisikopatienten unter den Dialysepatienten möglich sein. 
Grundlagen und Fragestellung 
 14 
2. Grundlagen und Fragestellung 
2.1 Grundlagen der Zweidimensionalen strain Echokardiographie 
 
2.1.1 Strain und strain rate 
Zweidimensionale speckle tracking Echokardiographie - oder auch strain 
Echokardiographie - ist ein neues computergestütztes Verfahren zur Erfassung der 
linksventrikulären Funktion. Es ermöglicht die Analyse der myokardialen 
Verformung - strain - sowie der Geschwindigkeit der Verformung - strain rate - im 
linken Ventrikel während der Herzaktion. Verformung beschreibt die aktive 
Kontraktion des Myokards während der Systole und dementsprechende Relaxation 
während der Diastole (Pavlopoulos und Nihoyannopoulos 2008; Dandel, Lehmkuhl 
et al. 2009). 
Bei der speckle tracking Echokardiographie werden natürliche akkustische Marker - 
speckles - genutzt um die Myokardbewegung zu verfolgen. Speckles haben eine 
Größe von circa 20 bis 40 Pixel und entstehen durch Reflexion, Brechung und 
Streuung der Ultraschallwellen. Während der Endsystole erfolgt mithilfe der 
speckles eine Markierung einzelner Punkte des Myokards, deren Lageänderung 
anschließend von Bildsequenz zu Bildsequenz verfolgt wird (Leitman, Lysyansky et 
al. 2004). Um die myokardiale Verformung (strain) zu bestimmen wird die 
Distanzänderung zwischen zwei auf diese Weise markierten Punkten im Myokard 
über den Herzzyklus betrachtet. Die Länge zum Ausgangszeitpunkt L0 sowie 
während der Myokardkontraktion zum Zeitpunkt L kann gemessen werden. Hieraus 
erfolgt die Berechnung der relativen Längenänderung über dem Segment, dem 
strain [%].  
 
 
 
 
 
 
Abbildung 4: Formel zur Berechnung der myokardialen Deformation (strain) 
 
 
S = L – L0 
L0 
S = strain 
L = Länge zwischen zwei Punkten nach maximaler Kontraktion 
L0 = Ausgangslänge zwischen den zwei Punkten 
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Die strain rate (SR) ist ein Maß für die Geschwindigkeit der Verformung pro 
Zeiteinheit. Sie beschreibt die Geschwindigkeit, mit der ein Objekt verlängert oder 
verkürzt wird. Somit ist die Einheit der strain rate 1/s (Pavlopoulos und 
Nihoyannopoulos 2008).  
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 5: Formel für die Berechnung der Verformungsgeschwindigkiet (strain rate) 
 
Die myokardiale Verformung kann, wie in Abbildung 6 dargestellt, in drei Ebenen 
des Herzens, also in longitudinaler, zirkumferentieller und radialer Ebene, bestimmt 
werden.  
Longitudinal strain und strain rate geben die Verformung in der longitudinalen 
Achse zwischen Apex und Basis an. Circumferential strain und strain rate geben 
die Verformung des linken Ventrikels in der senkrecht zur longitudinalen Achse 
liegenden Ebene und somit die Änderung des Durchmessers an. Radial strain und 
strain rate beschreiben die Verformung der Ventrikelwand durch die Kontraktion 
(Pavlopoulos und Nihoyannopoulos 2008). Somit entstehen für den longitudinal 
und circumferential strain in der Systole negative Werte, da sich in beiden Ebenen 
bei Kontraktion die markierten Punkte aufeinander zu bewegen, die 
Längendifferenz also abnimmt. Radial strain ist in der Systole ein positiver Wert, da 
die Ventrikelwand sich bei Kontraktion verdickt, die markierten Punkte sich also 
voneinander entfernen. 
 
 
 
 
 
 
SR = v(1) – v(2) 
      d 
SR = strain rate 
v(1) = Geschwindigkeit im Punkt 1 
v(2) = Geschwindigkeit im Punkt 2 
d = Distanz zwischen Punkt 1 und Punkt 2 
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Abbildung 6: Darstellung der drei Achsen des linken Ventrikels: Longitudinale, Radiale und 
Zirkumferentielle Achse (verändert nach: http://folk.ntnu.no/stoylen/strainrate/#3D) 
 
Die strain und strain rate Werte werden in den drei oben genannten Achsen für 
jedes Segment eines 18-Segment-Modells des linken Ventrikels berechnet. Dieses 
entsteht durch die Einteilung des Ventrikels in je sechs Segmente in basaler, in 
Papillarmuskel- und in apikaler Ebene.  
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2.1.2 Bedeutung der strain Echokardiographie 
 
Verschiedene Studien haben die Bedeutung von strain Echokardiographie in der 
Diagnose und Prognose von kardialen Erkrankungen und Mortalität untersucht. 
Hierzu zählt zum Beispiel die Bestimmung der Größe und Transmuralität eines 
Myokardinfarkts (Gjesdal, Helle-Valle et al. 2008; Becker, Ocklenburg et al. 2009), 
die Prognose von Remodellierung, Herzinsuffizienz oder Tod nach Infarkt (Park, 
Kang et al. 2008; Ersboll, Valeur et al. 2012) und die Beurteilung einer reversiblen 
myokardialen Dysfunktion (Becker, Lenzen et al. 2008). Chen et al. 2012 konnten 
zeigen, dass global longitudinal strain und circumferential strain in der Lage sind, 
das Vorhandensein einer koronaren Herzerkrankung bei Dialysepatienten zu 
identifizieren (Chen, Chang et al. 2012). Desweiteren gibt es Hinweise, dass strain-
Werte bei Niereninsuffizienz verändert sind. So wurden in einer anderen Studie 
signifikant veränderte longitudinal strain und circumferential strain und strain rate 
Werte bei Niereninsuffizienz im Vergleich zu Nierengesunden gefunden (Liu, Su et 
al. 2011). Interessanterweise war hier jedoch der größte Unterschied zwischen der 
Kontrollgruppe und der nicht-dialysierten Gruppe im Stadium III bis V der 
Niereninsuffizienz zu finden. Eine weitere Studie stellte signifikante Veränderungen 
des longitudinal strain in den basalen und mittleren Segmenten des linken 
Ventrikels bei Dialysepatienten fest (Yan, Li et al. 2011). Auch hier lagen die 
größten Veränderungen zwischen der Gruppe mit nicht-dialysepflichtiger 
Niereninsuffizienz und den Kontrollpatienten. Circumferential und radial strain 
waren in dieser Studie nur für die nicht-dialysepflichtige Gruppe signifikant 
verschieden zur Kontrollgruppe. Die Bedeutung von 2D strain Echokardiographie 
als Prognosefaktor ist insgesamt noch nicht gut untersucht worden. Einige Studien 
lassen jedoch vermuten, dass strain Echokardiographie als Prädiktor des 
Langzeitverlaufs bei kardialen Erkrankungen, zum Beispiel akuter Herzinsuffizienz 
und ST-Hebungsinfarkt (Marwick, Leano et al. 2009; Woo, Kim et al. 2011) und zur 
Vorhersage der Gesamtmortalität geeignet ist (Stanton, Leano et al. 2009) und der 
Ejektionsfraktion in manchen Fällen überlegen ist. Angesichts dieser 
Beobachtungen besteht die Vermutung, dass speckle tracking Echokardiographie 
auch bei Dialysepatienten als Prognosefaktor eine Rolle spielen könnte. Ziel der 
vorliegenden Studie war es daher, die zweidimensionale strain Echokardiographie 
als Prädiktor für die kardiovaskuläre und Gesamtmortalität bei Dialysepatienten zu 
untersuchen. 
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2.2 Fragestellung und Ziel der Studie 
 
In dieser retrospektiven Studie sollte der Aussagewert der 2D strain 
Echokardiographie hinsichtlich der Prognose von Dialysepatienten untersucht 
werden. Mithilfe eines neuen computergestützten Verfahrens der 
Echokardiographie wurden Parameter der myokardialen Verformung und 
Verformungsgeschwindigkeit (strain und strain rate) erhoben. Desweiteren wurden 
die linksventrikuläre Ejektionsfraktion, verschiedene Parameter zu 
Begleiterkrankungen, Dialyseursachen und Laborparametern ermittelt. Eine 2 ½ 
Jahre nach der Echokardiographie durchgeführte Statuserhebung ermittelte das 
Auftreten von kardiovaskulären Ereignissen wie Nicht-ST- und ST-Hebungsinfarkt, 
ischämischer Apoplex sowie Versterben durch eine kardiale Ursache oder sonstige 
Ursache in diesem Zeitraum. 
Verschiedene Studien haben den prognostischen Wert einer eingeschränkten 
linksventrikulären Funktion bei niereninsuffizienten Patienten bestätigt (Zoccali, 
Benedetto et al. 2004; Chen, Chang et al. 2012). Einige strain und strain rate 
Parameter sind bei Dialysepatienten vermindert (Liu und Su et al. 2010). 
Angesichts dieser Beobachtungen besteht die Vermutung, dass zweidimensionale 
strain Echokardiographie auch bei Dialysepatienten als Prognosefaktor eine Rolle 
spielen könnte. Die vorliegende Studie hatte daher zum Ziel, die zweidimensionale 
strain Echokardiographie als Prädiktor für die kardiovaskuläre und 
Gesamtmortalität bei Dialysepatienten zu untersuchen. 
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3. Methoden und Studienplanung 
 
3.1 Patientenkollektiv 
 
Eingeschlossen wurden insgesamt 228 Patienten, die zwischen Januar 2006 und 
Dezember 2008 am Uniklinikum Aachen echokardiographisch untersucht worden 
waren. Das Kollektiv bestand aus 171 Patienten mit terminaler Niereninsuffizienz, 
(111 (64%) Männer und 60 (36%) Frauen, Alter 64±14 Jahre), die zum Zeitpunkt 
der Untersuchung eine Nierenersatztherapie erhielten. Desweiteren wurden 57 
Kontrollpatienten (40 (70%) Männer und 17 (30%) Frauen, Alter 57±18 Jahre) 
echokardiographisch untersucht, um die Werte der zweidimensionalen strain 
Echokardiographie von Nierenkranken und Gesunden zu vergleichen. Diese 
besaßen eine normale Nierenfunktion (normales Serumkreatinin ≤ 1,2 mg/dl) und 
normale linksventrikuläre Funktion (EF >55 % Simpson biplane Methode). 
2½ Jahre nach der echokardiographischen Untersuchung erfolgte eine 
Statuserhebung bezüglich aufgetretener kardiovaskulärer Ereignisse (STEMI, 
NSTEMI, Apoplex) und im Falle eines Versterbens der Todesursache 
(kardiovaskuläre Ursache, Sepsis, Tumor oder sonstige Ursache). Patienten, die 
während des Beobachtungszeitraums ein Nierentransplantat erhielten wurden ab 
dem Zeitpunkt der Transplantation zensiert.  
Die Studie wurde vom Ethik-Komitee des Universitätsklinikums Aachen (EK167/11) 
genehmigt und nach den Regeln der Deklaration von Helsinki durchgeführt.  
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3.2 Einschlusskriterien 
 
In die Gruppe der Dialysepatienten wurden Patienten über 18 Jahren mit der 
Diagnose chronische dialysepflichtige Niereninsuffizienz eingeschlossen (Code 
nach ICD 10: N18.5), die eine echokardiographische Untersuchung im 
Universitätsklinikum der RWTH Aachen auf einem Gerät der Firma General Electric 
(GE, Horton, Norway) in den Jahren 2006 bis 2008 gehabt hatten. In die 
Kontrollgruppe wurden Patienten über 18 Jahre ohne Nierenerkrankung (Kreatinin 
0,6-1,1 mg/dl) mit normaler linksventrikulärer Funktion (EF > 55%) eingeschlossen, 
die ebenfalls zwischen 2006 und 2008 im Universitätsklinikum Aachen eine 
echokardiographische Untersuchung an einem Gerät der Firma GE gehabt hatten. 
 
3.3 Ausschlusskriterien 
 
Ausgeschlossen wurden Patienten, bei denen aufgrund einer zu schlechten 
Qualität der echokardiographischen Bilder keine zufriedenstellende strain Analyse 
möglich war. Nierentransplantierte Patienten wurden bis zur Transplantation 
beobachtet und beim Zeitpunkt der Transplantation zensiert. 
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3.4 Die echokardiographische Untersuchung 
 
Zweidimensionale Echokardiographie und speckle tracking Analyse 
Die vorliegende Studie basiert auf zweidimensionalen echokardiographischen 
Untersuchungen, die prospektiv über drei Jahre in der Medizinischen Klinik I 
(Kardiologie) des Universitätsklinikums Aachen aufgezeichnet wurden. Die 
linksventrikuläre Ejektionsfraktion wurde offline mit der EchoPAC-PC Software 
(Version 110.1.3.; General Electric, Horton, Norway) errechnet, indem manuell end-
systolische und end-diastolische endokardiale Grenzen im apikalen 2- und 4-
Kammerblick verfolgt wurden und Simpsons biplane Methode angewendet wurde. 
Die Bildrate lag dabei zwischen 50 und 90 Bildern/s. Die speckle tracking Analyse 
wurde ebenfalls retrospektiv mit der Echo PAC-PC Software durchgeführt. Im 
Folgenden wird das Vorgehen zur Erfassung der strain und strain rate Parameter 
erläutert. 
 
In der Abbildung 7 ist dargestellt, wie die Software nach manueller Festlegung der 
Endokardgrenzen in der Endsystole den zu analysierenden Bereich zwischen 
Endo- und Perikard markiert. 
 
 
 
Abbildung 7: Festlegung des zu analysierenden myokardialen Bereichs in der parasternal kurzen 
Achse 
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Die Software bewertet automatisch die Bilderkennungsqualität jedes Segments auf 
einer Skala von 1 (optimal) bis 3 (inadäquat). Nur Segmente mit einer Qualität ≤2 
wurden in die Analyse eingeschlossen. In Abbildung 8 sind die 6 erfassten 
Segmente in der Papillarmuskelebene dargestellt, die grünen Felder stehen für 
eine ausreichende Bildqualität. 
 
Abbildung 8: Darstellung der 6 Segmente in der Papillarmuskelebene in der parasternal kurzen 
Achse 
 
Anschließend erfolgt die Ausgabe des Ergebnisses wie in Abbildung 9 am Beispiel 
des radial strain dargestellt als grafische Darstellung und durch Einfärbung der 
echokardiographischen Schnittbilder in Abhängigkeit von der Intensität der 
Verformung. 
 
Abbildung 9: Darstellung des radial strain für die 6 in der Papillarmuskelebene gelegenen Segmente 
des linken Ventrikels 
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3.4.1 Echokardiographische Schnittbildebenen 
 
In der transthorakalen Echokardiographie wurden von apikal im 2-Kammer, 3-
Kammer und 4-Kammerblick der systolische und diastolische longitudinal strain 
und die longitudinal strain rate ermittelt. 
 
 
Abbildung 10: Darstellung des longitudinal strain im apikalen 4-Kammerblick 
 
In der parasternal kurzen Achse wurden in der Papillarmuskelebene jeweils der 
systolische und diastolische circumferential und radial strain sowie die 
circumferential und radial strain rate ermittelt. In Abbildung 11 ist dies am Beispiel 
der radial strain rate dargestellt, die anderen Werte ließen sich analog darstellen, 
jeweils in unterschiedlicher Einfärbung in Abhängikeit von den gemessenen 
Werten. 
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Abbildung 11: Darstellung der radial strain rate im parasternalen Kurzachsenschnitt in der 
Papillarmuskelebene 
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3.4.2 Das 18-Segmente-Modell 
 
In einem 18-Segmente-Modell des linken Ventrikels können mit der verwendeten 
Software strain und strain rate in jeweils 6 Segmenten (septal, anteroseptal, 
anterior, inferior, posterior) in basaler, Papillarmuskel- und apikaler Ebene, ermittelt 
werden. 
In dieser Studie wurden in longitudinaler Richtung alle 18 Segmente untersucht, in 
zirkumferentieller und radialer Richtung wurden aufgrund fehlender 
echokardiographischer Schnittbildebenen nur jeweils die 6 Segmente in der 
Papillarmuskelebene verwendet. 
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3.4.3 Echokardiographisch erhobene Parameter 
 
Neben der Ejektionsfraktion wurden folgende strain und strain rate Werte mittels 
der 2D-Strain-Echokardiographie ermittelt: 
 
 
 Abkürzung vollständige Bezeichnung 
SL peak G global peak longitudinal strain 
SL peak S systolic peak longitudinal strain longitudinal strain (SL) [%] 
SL peak P positive systolic peak longitudinal strain 
SrL peak S systolic peak longitudinal strain rate 
SrL peak E early diastolic longitudinal strain rate longitudinal strain rate (SrL) [1/s] 
SrL peak A late diastolic longitudinal strain rate 
SC peak G global peak circumferential strain 
SC peak S systolic peak circumferential strain circumferential strain (SC) [%] 
SC peak P positive systolic peak circumferential strain 
SrC peak S systolic peak circumferential strain rate 
SrC peak E early diastolic circumferential strain rate circumferential strain rate (SrC) [1/s] 
SrC peak A late diastolic circumferential strain rate 
radial strain (SR) [%] SR peak G global peak radial strain 
SrR peak S systolic peak radial strain rate 
SrR peak E early diastolic radial strain rate radial strain rate (SrR) [1/s] 
SrR peak A late diastolic radial strain rate 
Tabelle 2: Gemessene Parameter myokardialer Deformation (strain) und 
Deformationsgeschwindigkeit (strain rate), im Text verwendetete Abkürzungen und vollständige 
Bezeichnung 
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3.5 Sonstige erhobene Parameter 
 
Folgende Parameter bezüglich Vorerkrankungen, Medikamenten und 
Laborergebnissen wurden für jeden Patienten der Dialyse-Gruppe anhand einer 
retrospektiven Recherche der Patientenakten ermittelt. 
 
Kardiologische Diagnosen zum Untersuchungszeitpunkt:  
 Arterielle Hypertonie  
 Koronare Herzerkrankung 
 Zustand nach ST-Hebungsinfarkt 
 Zustand nach Nicht-ST-Hebungsinfarkt 
 Erfolgte PTCA mit Stentimplantation 
 Erfolgte ACVB-Operation  
 periphere arterielle Verschlusskrankheit 
 Zustand nach ischämischem Hirninfarkt 
 Herzvitium  
 Herzinsuffizienz  
 Vorhofflimmern  
 Schrittmacherimplantation  
 Dilatative Kardiomyopathie 
 Z.n. Perikarditis  
 Z.n. Endokarditis  
 Diabetes mellitus Typ 1 oder 2 
 
Dialyseursache: 
 Diabetische Nephropathie  
 Nephrosklerose  
 Glomerulonephritis  
 Interstitielle Nephritis  
 Zystennieren  
 Systemerkrankung  
 Nephrektomie  
 Z.n. Nierentransplantation mit Transplantatversagen 
 unbekannte Genese 
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Dialyseparameter: 
 Zeit seit erstmaliger Dialyse [Monate] 
 Dialysedauer pro Woche [Stunden] 
 Dialysehäufigkeit pro Woche [Anzahl Tage] 
 Art der Dialyse: Hämodialyse, Peritonealdialyse, Hämofiltration, 
Hämodiafiltration 
 Zugangsweg für die Dialyse: Cimino-Shunt, Goretex-Shunt, 
Demerskatheter, Hickmankatheter, Shaldonkatheter 
 Dialyse zum Zeitpunkt der echokardiographischen 
Untersuchung : Ultrafiltratmenge [ml], Gewicht vor- und nach 
der Dialyse [kg], Trockengewicht [kg], pH, Bikarbonat [mmol/l], 
ionisiertes Calcium [mmol/l] 
 
Dialyseassoziierte Erkankungen:  
 Sekundärer Hyperparathyroidismus 
 Z.n. Parathyroidektomie 
 renale Anämie 
 
Medikamente zum Untersuchungszeitpunkt: 
 ACE-Hemmer  
 Beta-Blocker  
 Amiodaron 
 Angiotensin-Rezeptor-Blocker 
 Ca-Kanal-Blocker 
 Antisympathotonika 
 Diuretika 
 Cinacalcet 
 Kalziumhaltige Phosphatsenker 
 Kalziumfreie Phosphatsenker 
 Phenprocoumon (Marcumar)  
 Erythropoetin 
 Vitamin D (nativ und aktiv) 
 Statine 
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Laborparameter zum Untersuchungszeitpunkt: 
 Natrium [mmol/l] 
 Kalium [mmol/l] 
 Kalzium [mmol/l] 
 Protein [g/l] 
 CRP [mg/l] 
 Phosphat [mmol/l] 
 Triglyzeride [mg/dl] 
 Cholesterin [mg/dl] 
 Hämoglobin [g/l] 
 Parathormon [ng/l] 
 Albumin [%] 
 
Sonstige Daten und Vitalparameter zum Untersuchungszeitpunkt: 
 Alter [Jahre] 
 Geschlecht [m/w] 
 Gewicht [kg] 
 Größe [cm] 
 BMI [kg/m²] 
 Blutdruck [mmHg] 
 Nikotinkonsum [ja/nein/früher] 
 
Follow-Up-Informationen nach 2 ½ Jahren:  
 neu aufgetretene Ereignisse und Erkrankungen:  
• Koronare Herzerkrankung 
• ST-Hebungsinfarkt mit Zeitpunkt  
• Nicht-ST-Hebungsinfarkt mit Zeitpunkt  
• Ischämischer Hirninfarkt mit Zeitpunkt  
• Erfolgte PTCA mit Stentimplantation 
• Erfolgte Bypass-Operation  
• Intervention bei peripherer arterieller 
Verschlusskrankheit 
• Nierentransplantation mit Zeitpunkt 
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 Tod:  
• Zeitpunk 
• Ursache: Kardiovaskuläres Ereignis, Sepsis, 
Tumorerkrankung, Sonstige Ursache/ unbekannte 
Ursache 
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3.6 Datenaquisition 
 
Die zweidimensionale strain Analyse wurde retrospektiv aus archivierten 
echokardiographischen Untersuchungen der Jahre 2006 bis 2008 des 
Universitätsklinikums Aachen durchgeführt. 
Patientendaten, Vorerkrankungen, Medikation und Ursache der Dialysepflichtigkeit 
wurden der elektronischen Patientenakte entnommen.  
Die Ermittlung des Verlaufs über 2 ½ Jahre erfolgte durch Telefonate mit den 
Patienten oder deren Angehörigen, den jeweiligen Dialysezentren sowie durch 
Beantragung von Melderegisterauskünften bei anderweitig nicht zu erreichenden 
Patienten. 
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3.7 Statistische Auswertung 
 
Die statistische Analyse wurde mithilfe der SAS ® Statistiksoftware, V9.1.3 (SAS 
Institute, Cary, NC, USA) und des Statistikprogramms SPSS (Version 16, SPSS 
Inc, Chicago, Ill) unter Windows XP und Windows 7 durchgeführt. Stetige Variablen 
wurden durch Mittelwerte und Standardabweichungen (SD) beschrieben. 
Kategorielle Variablen wurden durch Häufigkeiten und Prozentsätze dargestellt. 
Der unverbundene t-Test wurde verwendet um stetige Variablen zwischen 
voneinander unabhängigen Gruppen zu vergleichen und der χ2 –test um Gruppen 
von kategoriellen Variablen zu vergleichen. Ab einem Signifikanzniveau von p 
<0,05 wurden die Ergebnisse als signifikant bezeichnet und ab einem Niveau von p 
< 0,001 als hochsignifikant. 
Die Cox-Regressions-Analyse wurde angewendet, um univariate und multivariate 
hazard ratios als Schätzer für das relative Risiko für Gesamt- bzw. kardiovaskuläre 
Mortalität zu berechnen. In die multivariate Analyse flossen Alter, Geschlecht, 
Diabetes mellitus und kardiovaskuläre Grunderkrankung ein. Das entsprechende 
Modell sollte in der Lage sein, diejenigen Faktoren, die signifikanten Einfluss auf 
das Auftreten von kardiovaskulärer und Gesamtmortalität haben, zu identifizieren 
(p-Wert < 0,05). Die Ergebnisse wurden dargestelllt als hazard ratios (HR) jeweils 
mit 95% Konfidenzintervall (95%-KI) und p-Wert (p).  
Mithilfe der Receiver-Operating-Characteristic-Kurve (ROC-Kurve) wurde global 
longitudinal strain als ein Prädiktor der kardiovaskulären Mortalität mit der 
Ejektionsfraktion hinsichtlich ihrer Aussagekraft verglichen. 
Die grafische Darstellung der Ergebnisse erfolgte mit dem Programm GraphPad 
Prism 6.0 (GraphPad Software Inc.). 
Ergebnisse 
 33 
4. Ergebnisse 
 
In der statistischen Auswertung wurden zunächst die klinischen und 
echokardiographischen Parameter von Dialysepatienten und Kontrollpatienten 
gegenübergestellt, sodass ein direkter Vergleich der strain-Parameter von 
Probanden mit stark reduzierter und normaler Nierenfunktion ermöglich war. 
Anschließend konnten die Ergebnisse der Statuserhebung nach 2 ½ Jahren 
hinsichtlich des primären Endpunktes (kardiovaskuläre Mortalität) und des 
sekundären Endpunktes (Gesamtmortalität) statistisch aufgearbeitet worden. 
Die Dialysepatienten wurden auf Unterschiede der myokardialen Verformung und 
Verformungsgeschwindigkeit in Abhängigkeit von den Vorerkrankungen koronare 
Herzerkrankung und Diabetes mellitus und vom Erreichen des primären oder 
sekundären Endpunktes untersucht. 
Die Cox-Regressions-Analyse ermöglichte eine Analyse der strain Parameter als 
Prognosefaktoren für die kardiovaskuläre und Gesamtmortalität mit Adjustierung für 
die Einflussfaktoren Alter, Geschlecht, kardiale Vorerkrankung und Diabetes 
mellitus. 
Zur Veranschaulichung des prädiktiven Wertes dieses neuen Verfahrens wurden 
die bedeutendsten Faktoren in einer ROC-Kurve dargestellt. 
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4.1 Beschreibung des Patientenkollektivs und Follow-up-
Ergebnisse  
4.1.1 Dialysepatienten 
Das Patientenkollektiv der Patienten mit terminaler Niereninsuffizienz umfasste 
insgesamt 171 Patienten mit einem durchschnittlichen Alter von 64±14 Jahren und 
einer Anzahl von 111 (65%) Männern. Insgesamt rauchten 43 (25%) Patienten, der 
durchschnittliche BMI lag bei 24 (+/- 9) kg/m². Die Dialysepatienten zeigten eine 
hohe kardiovaskuläre Komorbidität mit 124 (72%) Hypertonikern, 102 (60%) 
Patienten mit KHK, 55 (32%) Personen hatten bereits einen Nicht-ST-
Hebungsinfarkt und 23 (14%) einen ST-Hebungsinfarkt erlitten; 38 (22%) hatten 
einen abgelaufenen Schlaganfall und eine ebenso große Anzahl litt an einer 
peripheren arteriellen Verschlusskrankheit (pAVK). Bei 66 Patienten (38%) war ein 
Vorhofflimmern bekannt, 64 (37%) Patienten waren Typ 2 Diabetiker, als Folge der 
Niereninsuffizienz zeigte sich bei 94 Patienten (55%) ein sekundärer 
Hyperparathyreoidismus.  
Die Hauptursachen für die Niereninsuffizienz stellten Diabetische Nephropathie (49 
Patienten, 29%), Nephrosklerose (46 Patienten, 27%) und Glomerulonephritis (31 
Patienten, 18%) dar. Weitere Ursachen waren Polyzystische Nierenerkrankung (18 
Patienten, 11%), Interstitielle Nephritis (9 Patienten, 5%), Systemerkrankungen wie 
Wegener Granulomatose, Systemischer Lupus erythematodes, Sarkoidose und 
andere Vaskulitiden (7 Patienten, 4%), bei 11 Patienten (6%) konnte keine Ursache 
ermittelt werden. 
 
Diabetische Nephropathie
Nephrosklerose
Glomerulonephritis
Polyzyst. Nierenerkrankung
Interstitielle Nephritis
Systemerkrankung
unbekannte Ursache
29%
27%
18%
11%
6%
5%
4%
 
Abbildung 12: Dialyseursachen der 171 untersuchten Patienten, Anteil (%) am Gesamtkollektiv 
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Eine Antihypertensive Behandlung mit Beta-Blockern, ACE-Hemmern und 
Angiotension-Rezeptor-Blockern oder Kalzium-Kanal-Antagonisten erhielten jeweils 
132 (77%), 74 (43%), 31 (18%) und 70 (41%) der Patienten, bei 34 (20%) wurden 
Sympatholytika wie Clonidin oder Moxonidin verwendet. Unter diuretischer 
Therapie waren 102 (60%) und 72 (42%) Patienten erhielten ein Statin. Zur 
Therapie der durch die Niereninsuffizienz bedingten Folgeerscheinungen nahmen 
87 (51%) Personen kalziumhaltige Phosphatbinder, 56 (33%) kalziumfreie 
Phosphatbinder und 12 (7%) Cinacalcet ein; eine Vitamin D-Gabe erfolgte bei 88 
(52%) und Erythropoeitin- Gabe bei 94 (55%) Patienten. 
Die untersuchten Patienten waren durchschnittlich 39 (±55) Monate unter 
Dialysetherapie, sie erhielten 3±0.7 Dialysen pro Woche mit einer Gesamtdauer 
von 12±3 Stunden pro Woche. Die Mehrheit wurde hämodialysiert (142, 83%) und 
nur wenige erhielten eine Peritonealdialyse (8, 5%), die anderen wurden 
hämodialfiltratriert bzw. die Dialyseart war unbekannt. Der Zugangsweg für die 
Dialyse erfolgte über eine arteriovenöse Fistel (102 Patienten, 60%) oder einen 
zentralen Zugang (61 Patienten, 35%). 
Die Mittelwerte folgender Laborwerte lagen im Normbereich: Kalium (4.7mmol/l ± 
0.8) und Kalzium (2.2mmol/l ±0.4), hingegen waren Phosphat (1.7±0.7 mmol/l) und 
Parathormon (252±271 ng/l) im Serum erhöht, Albumin (52±11 %) und Hämoglobin 
(109±19 g/l) waren erniedrigt. Die hier genannten Werte sind in Tabelle 3 im 
Vergleich von Dialysepatienten und Kontrollpatienten dargestellt. 
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Tabelle 3: Dialysepatienten und Kontrollpatienten: demographische und klinische 
Charakteristika der eingeschlossenen Patienten, angegeben sind jeweils Mittelwert 
(Standardabweichung) oder Häufigkeit (%), p-Wert der kategorischen Variablen = fisher’s exact 
test, p-Wert der nicht-kategorischen Variablen = t-test 
 
Parameter    Dialysepatienten Kontrollgruppe p-Wert 
     n=171   n=57 
____________________________________________________________________________ 
Alter     64 (14)   57 (18)   0,01 
Geschlecht –  Anzahl männliche (%) 111 ( 65)  40 (70)   0,52 
BMI kg/m²    24 (9)   26 (4)   0,03 
Blutdruck – mmHg  
systolisch   132 (19)  - 
 diastolisch   72 (12)   - 
Raucher – Anzahl (%)   43 (25)   12 (21)   0,59 
 
Vorerkrankungen (zum Zeitpunkt der Echokardiographie) 
Hypertonie – Anz. (%)   124 (72)  29 (51)   0,005 
KHK – Anz. (%)   102 (60)  6 (11)              <0,0001 
STEMI – Anz. (%)   23 (14)   1 (2)   0,01 
NSTEMI – Anz. (%)   55 (32)   3 (5)              <0,0001 
Stent – Anz. (%)   33 (19)   1 (2)              <0,0001 
Bypass – Anz. (%)   26 (15)   2 (4)   0,02 
pAVK – Anz. (%)   38 (22)   3 (5)   0,003 
Apoplex – Anz. (%)   38 (22)   1 (2)              <0,0001 
Herzvitium – Anz. (%)   74 (43)   7 (12)              <0,0001 
Herzinsuffizienz – Anz. (%)  41 (24)   3 (5)   0,002 
Vorhofflimmern – Anz. (%)  66 (38)   12 (21)   0,02 
Schrittmacher – Anz. (%)  15 (9)   9 (16)   0,14 
Bivent. Schrittmacher – Anz. (%) 2 (1)   - 
DCM – Anz. (%)   9 (5)   5 (9)   0,35 
ICM – Anz. (%)    9 (5)   - 
Diabetes mellitus Typ 2 – Anz. (%) 69 (40)   6 (11)              <0,0001 
Sek. Hyperparath., Anz. (%)  94 (55)   - 
 
Ursache der terminalen Niereninsuffizienz 
diabetische Nephropathie, Anz. (%) 49 (29) 
Nephrosklerose, Anz. (%)  46 (27) 
Glomerulonephritis, Anz. (%)  31 (18) 
Polyzst. Nierenerkrankung, Anz. (%) 18 (11) 
Interstitielle Nephritis, Anz. (%)  9 (5) 
Systemerkrankung*, Anz. (%)  7 (4)  
unbekannte Ursache, Anz. (%)  11 (6) 
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Medikamente 
Beta-Blocker – Anz. (%)  132 (77)  23 (40)              <0,0001 
ACE-Hemmer – Anz. (%)  74 (43)   20 (35)   0,35 
AT II-Antagonist – Anz. (%)  31 (18)   6 (11)   0,22 
Kalziumkanal-Blocker – Anz. (%) 70 (41)   12 (21)   0,007 
Diuretikum – Anz. (%)   102 (60)  12 (21)              <0,0001 
Sympatholytikum– Anz. (%)   34 (20)   0              <0,0001 
Statin – Anz. (%)   72 (42)   11 (19)   0,002 
Amiodaron – Anz. (%)   11 (6)   5 (9)   0,55 
Phosphatbinder 
Kalziumhaltig – Anz. (%) 87 (51)   - 
Kalziumfrei – Anz. (%)  56 (33)   - 
Cinacalcet – Anz. (%)   12 (7)   - 
Vitamin D – Anz. (%)   88 (52)   - 
Erythropoietin – Anz. (%)  94 (55)   - 
Marcumar – Anz. (%)   35 (20)   7 (12)   0,24 
 
Dialysebezogene Parameter 
Dialysezeit – Monate   39 (55) 
Dialysedauer – Stunden/Woche  12 (3) 
Dialysefrequenz – Tage/Woche  3 (0,7) 
Ultrafiltrationsolumen – ml  2120 (1519) 
Hämodialyse – Anz. (%)  142 (85) 
Peritonealdialyse – Anz. (%)  8 (5) 
sonst./ unbek. Dialyseart – Anz (%)  21 (12) 
AV-Fistel – Anz. (%)   102 (60)  
Zentralvenöser Katheter – Anz. (%) 61 (35)  
 
Laborwerte 
Kalium – mmol/l   4,7 (0,8)  4,2 (0,4)             <0,0001 
Kalzium – mmol/l   2,2 (0,4)  2,3 (0,1)  0,0003 
Phosphat – mmol/l   1,7 (0,7)  - 
Protein – g/l    65 (14)   73 (5)   <0,001 
Albumin - %    52 (11)   - 
Hämoglobin – g/l   108,8 (18,5)  142,2 (14,7)  <0,001 
PTH – ng/l    252 (271)  - 
* Lupus erythematodes, Sarkoidose, Rheumatoide Arthritis, Wegener Granulomatose, Purpure Schönlein-
Henoch, Churg-Strauss Arteritiis, Polyarteriitis nodosa 
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Dialysepatienten im Follow-up-Zeitraum 
Der Follow-up Zeitraum betrug 2 ½ Jahre, wobei von den 171 Patienten 24 (14%) 
im Verlauf zensiert werden mussten, davon 17 (10%) aufgrund einer 
Nierentransplantation (nach 442±274 Tagen) und 4 (2%) wegen unvollständiger 
Beobachtungszeit, von 3 (1,8%) Patienten konnten keine Verlaufsinformationen 
ermittelt werden.  
 
Abbildung 13: Aufgetretene Ereignisse und Todesursachen innerhalb von 2 ½ Jahren nach der 
strain Echokardiographie in der Gruppe der Dialysepatienten. 
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Wie in Abbildung 14 zu erkennen, machten kardiovaskuläre Ursachen den größten 
Anteil der Todesursachen aus (42 Patienten, 56%), 19 (25%) starben im Rahmen 
eines septischen Geschehens, bei 7 (9%) war die Todesursache ein Tumorleiden 
und ebenfalls bei 7 (9%) lag eine andere oder unbekannte Todesursache vor. Ein 
Viertel des Gesamtkollektivs (42, 25%) erreichte den primären Endpunkt - 
kardiovaskuläre Todesursache -, das heißt sie starben an plötzlichem Herztod, 
dekompensierter Herzinsuffizienz, einem Rhythmusereignis, Myokardinfarkt mit 
tödlichem Ausgang oder Apoplex nach 311±302 Tagen. Insgesamt erlitten 59 
(35%) Personen innerhalb von 2 ½ Jahren ein tödliches oder nicht-tödliches 
kardiovaskuläres Ereignis. 75 (44% des Gesamtkollektivs) Patienten erreichten den 
sekundären Endpunkt - Versterben durch jede Ursache - nach 302±285 Tagen. 
Eine genaue Aufstellung der im Follow-Up Zeitraum aufgetretenen Ereignisse ist 
der Abbildung 13 zu entnehmen.  
 
Abbildung 14: Todesursachen der innerhalb von 2 ½ Jahren verstorbenen Dialysepatienten 
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4.1.2 Kontrollpatienten 
Das Patientenkollektiv der Kontrollpatienten umfasste insgesamt 57 Patienten, 
davon waren 40 (70%) männlich. Das durchschnittliche Alter betrug 57 (±18) Jahre, 
12 (21%) waren Raucher, der durchschnittliche BMI lag bei 26 (±4) kg/m². Als 
Kontrollpatienten wurden Nierengesunde mit einem Kreatinin von <1,2 mg/dl 
analysiert. An kardiovaskulären Vorerkrankungen lagen bei 29 (51%) eine 
Hypertonie und bei 6 (11%) eine KHK vor; 3 (5%) hatten einen Nicht-ST-
Hebungsinfarkt und jeweils 1 (2%) einen ST-Hebungsinfarkt und einen 
Schlaganfall. Eine Periphere Arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) war bei 3 (5%) 
und ein Vorhofflimmern bei 12 (21%) Patienten angegeben, 6 (11%) der Patienten 
waren Typ 2 Diabetiker. Weitere Vorerkrankungen sind der Tabelle 3 zu 
entnehmen. 
Eine antihypertensive Behandlung mit Beta-Blockern erhielten 23 (40%), mit ACE-
Hemmern 20 (35%) und mit Angiotension-Rezeptor-Blockern 6 (11%) Personen, 
jeweils 12 (21%) nahmen Kalzium-Kanal-Blocker oder Diuretika ein und 11 (19%) 
erhielten ein Statin.  
Die ermittelten Laborwerte lagen im Normbereich mit Kalium 4.2mmol/l (± 0.4), 
Kalzium 2.3mmol/l (±0.1), Protein bei 73g/l (±5) und Hämoglobin bei 142g/l (±15). 
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4.1.3 Vergleich von Dialyse- und Kontrollpatienten 
Im Vergleich der beiden oben beschriebenen Gruppen zeigten sich signifikante 
Unterschiede hinsichtlich der Altersverteilung (p=0.01), die Geschlechtsverteilung 
war jedoch nicht signifikant unterschiedlich. Das Rauchverhalten unterschied sich 
nicht signifikant, die Dialysepatieten hatten im Durchschnitt einen geringeren BMI 
als die Kontrollpatienten (p= 0.03). 
Die Prävalenz der bereits genannten kardiovaskulären Vorerkrankungen sowie des 
Diabetes Typ 1 und 2 war stets stark signifikant höher bei den Dialysepatienten. 
Bei der Medikation waren hoch signifikante Unterschiede bei der Einnahme von 
Beta-Blockern, Kalzium-Kanal-Antagonisten, Diuretika, Sympatholytika und 
Statinen mit jeweils einem höherem Anteil bei den niereninsuffizienten Patienten zu 
verzeichnen. Die Laborwertkonstellation zeigte signifikant höhere Werte für Kalium 
und niedrigere Werte für Kalzium, Protein und Hämoglobin. Eine Übersicht über die 
errechneten Signifikanzniveaus ist Tabelle 3 zu entnehmen. 
 
Abbildung 15: Vorerkrankungen bei Dialyse (rot) - und Kontrollpatienten (grau), jeweils Anteil in % 
und Standardabweichung. 
* = p<0.05,  ** = p< 0.01,  *** = p< 0.001 
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4.2 Vergleich der echokardiographischen Parameter von Dialyse- 
und Kontrollpatienten 
 
Die Mittelwerte und Standardabweichungen des longitudinal, radial und 
circumferential strain sowie der longitudinal, radial und circumferential strain rate 
und der Ejektionsfraktion sind der Tabelle 4 zu entnehmen.  
Tabelle 4: Dialyse- und Kontrollpatienten: Vergleich von longitudinal, circumferential und 
radial strain und strain rate und Ejektionsfraktion, angegeben ist jeweils der Mittelwert 
(Standardabweichung), p-Wert = t-test 
 
Parameter  Dialysepat. (n=171)  Kontrollpat. (n=57) p-Wert 
 
SL_G   -12,04 (3,54)   -13,82 (3,66)  0,001 
 
SL_S   -10,82 (4,10)   -12,67 (4,12)  0,003 
 
SL_P   1,19 (1,19)   1,26 (1,19)  0,68 
 
SRL_S   -0,92 (0,29)   -0,99 (0,25)  0,10 
 
SRL_E   0,87 (0,34)   1,10 (0,31)  <0,0001 
 
SRL_A   0,84 (0,40)   0,96 (0,58)  0,17 
 
SC_G   -14,01 (5,95)   -14,48 (4,69)  0,62 
 
SC_S   -13,18 (6,11)   -13,45 (4,89)  0,78 
 
SC_P   1,76 (1,99)   2,07 (1,87)  0,34 
 
SRC_S   -1,30 (0,43)   - 1,42 (0,37)  0,08 
 
SRC_E   1,27 (0,51)   1,39 (0,48)  0,13 
 
SRC_A   0,98 (0,62)   0,90 (0,46)  0,32 
 
SR_G   25,40 (16,49)   29,71 (19,18)  0,13 
 
SRR_S   1,55 (0,65)   1,85 (0,79)  0,01 
 
SRR_E   -1,35 (0,76)   -1,53 (0,83)  0,14 
 
SRR_A   -1,30 (0,76)   - 1,45 (2,14)  0,43 
 
EF   49,62 (13,68)   58,95 (9,61)  <0,0001 
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Im Vergleich der beiden Patientenkollektive zeigten sich bei den Kontrollpatienten 
niedrigere Werte für die strain Parameter mit negativem Vorzeichen (global 
longitudinal und circumferential strain) und höhere Werte für diejenigen strain 
Parameter mit positivem Vorzeichen (radial strain) sowie die Ejektionsfraktion im 
Sinne einer besseren myokardialen Verformung bei den nierengesunden 
Kontrollpatienten gegenüber den Dialysepatienten. Bis auf das Ergebnis der 
circumferential strain rate peak A galten diese Eigenschaften in Abhängigkeit des 
jeweiligen Vorzeichens analog auch für die Verformungsgeschwindigkeiten. 
Ein signifikanter Unterschied ergab sich jedoch nur für global und systolic 
longitudinal strain (SL G p=0,001; SL S p=0,003) mit jeweils niedrigeren Werten 
und longitudinal strain rate peak E (p <0,0001) mit höheren Werten für die 
Kontrollpatienten. Der durchschnittliche Wert für global und systolic longitudinal 
strain von Dialysepatienten lag bei jeweils 87% und 85% des durchschnittlichen 
Wertes in der Kontrollgruppe und bei 79% des Wertes für longitudinal strain rate 
peak E. Die Werte von circumferential strain und strain rate zeigten keinen 
signifikanten Unterschied zwischen den beiden Gruppen. In radialer Richtung 
wurde lediglich für radial strain rate peak S ein signifikanter Unterschied mit 
höheren Werten bei den Kontrollpatienten (p=0,01) ermittelt. Ein hoch signifikanter 
Unterschied (p<0,0001) als Ausdruck einer deutlich besseren linksventrikulären 
Funktion wurde in der Ejektionsfraktion verzeichnet. 
Eine Gegenüberstellung ausgewählter signifikanter und nicht signifikanter 
Parameter der Verformung und Verformungsgeschwindigkeit wurde in der 
folgenden Abbildung 15 dargestellt. 
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Abbildung 16: Gegenüberstellung signifikanter Verformungsparameter (linke Seite) und nicht 
signifikanter Parameter (rechte Seite), dargestellt ist jeweils der Mittelwert mit der 
Standardabweichung. 
* = p<0.05,  ** = p< 0.01,  *** = p< 0.001 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 17: Gegenüberstellung signifikanter Parameter myokardialer 
Verformungsgeschwindigkeit (linke Seite) und nichtsignifikanter Parameter (rechte Seite), 
dargestellt ist jeweils der Mittelwert mit der Standardabweichung. 
* = p<0.05,  ** = p< 0.01,  *** = p< 0.001 
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4.3 Strain und strain rate bei Dialysepatienten mit verschiedenen 
Vorerkrankungen 
4.3.1 Patienten mit KHK im Vergleich zu Patienten ohne KHK 
Wie in Tabelle 5 dargestellt ergab eine Unterteilung des Kollektivs der 
Dialysepatienten in solche mit und ohne vorbekannte koronare Herzerkrankung 
(laut elektronischer Krankenakte) bis auf einen Wert (longitudinal strain peak P) 
insgesamt höhere Werte für die 69 Patienten ohne KHK im Vergleich zu jenen 102 
mit KHK. Signifikant unterschieden sich global und systolic longitudinal strain (p= 
0,0006 bzw. 0,02) sowie die longitudinal strain rates (SrL Peak S p= 0,01, SrL Peak 
E p= 0,006, SrL Peak A p= 0,02). Auch global circumferential strain mit p=0,02 
sowie die circumferential strain rates peak S und peak E (p=0,006 bzw. 0,0005) 
erwiesen sich als signifikant. In radialer Richtung waren lediglich strain rate peak S 
und peak A (jeweils p= 0,02), nicht jedoch global radial strain signifikant 
verschieden. Einen signifikanten Unterschied spiegelt auch die höhere 
Ejektionsfraktion bei den Nicht-KHK-Patienten (p= 0,03) wieder.  
In Abbildung 18 und 19 werden die Parameter der Deformation und 
Deformationsgeschwindigkeit bei KHK und ohne KHK dargestellt. 
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Tabelle 5: Patienten mit KHK und ohne KHK: Vergleich von longitudinal, circumferential 
und radial strain und strain rate und Ejektionsfraktion 
Angegeben sind jeweils Mittelwert (Standardabweichung), p-Wert = t-test 
 
Parameter  keine KHK (n=69)  KHK (n=102)   p-Wert 
 
SL_G   -13,11 (3,10)   -11,26 (3,61)   0,0006 
 
SL_S   -11,64 (3,47)   -10,20 (4,38)   0,02 
 
SL_P   1,11 (0,83)   1,24 (1,39)   0,43 
 
SRL_S   -0,99 (0,28)   -0,87 (0,29)   0,01 
 
SRL_E   0,95 (0,35)   0,81 (0,31)   0,006 
 
SRL_A   0,93 (0,36)   0,78 (0,41)   0,02 
 
SC_G   -15,35 (5,52)   -13,09 (6,08)   0,02 
 
SC_S   -14,27 (5,80)   -12,43 (6,23)   0,07 
 
SC_P   1,85 (2,24)   1,70 (1,81)   0,64 
  
SRC_S   -1,41 (0,47)   -1,22 (0,38)   0,006 
 
SRC_E   1,44 (0,49)   1,15 (0,48)   0,0005 
 
SRC_A   1,04 (0,53)   0,93 (0,67)   0,28 
 
SR_G   27,21 (15,24)   24,17 (17,27)   0,26 
 
SRR_S   1,70 (0,61)   1,45 (0,67)   0,02 
 
SRR_E   -1,49 (0,81)   -1,25 (0,71)   0,06 
 
SRR_A   -1,46 (0,73)   -1,17 (0,76)   0,02 
 
EF   52,36 (12,01)   47,68 (14,49)   0,03 
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Abbildung 18: Vergleich von longitudinal, circumferential und radial strain bei Patienten mit 
Koronarer Herzerkrankung (KHK) (rot) und Patienten ohne KHK (blau), dargestellt ist der Mittelwert 
mit der jeweiligen Standardabweichung. 
* = p<0.05,  ** = p< 0.01,  *** = p< 0.001 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 18: Vergleich von longitudinal, circumferential und radial strain rate bei Patienten mit 
Koronarer Herzerkrankung (KHK) (rot) und Patienten ohne KHK (blau), dargestellt ist der Mittelwert 
mit der jeweiligen Standardabweichung. 
* = p<0.05,  ** = p< 0.01,  *** = p< 0.001
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4.3.2 Patienten mit Diabetes Typ 1 und 2 im Vergleich zu Nicht-
Diabetikern 
Das Kollektiv der Dialysepatienten wurde auch hinsichtlich eines Unterschiedes 
zwischen Diabetikern (96 Patienten) und Nicht-Diabetikern (102 Patienten) 
untersucht, wobei hier lediglich für global longitudinal strain und longitudinal strain 
rate peak E signifikant negativere Werte (p= 0,02 bzw. p= 0,002) für Nicht-
Diabetiker gemessen werden konnten. Sonstige longitudinale Messwerte sowie 
circumferential und radial strain und strain rate und Ejektionsfraktion zeigten keinen 
richtungsweisenden Unterschied zwischen diesen Gruppen.  
Die Werte der Deformation und Deformationsgeschwindigkeit sowie der 
Ejektionsfraktion bei Diabetikern und Nicht-Diabetiker sind Tabelle 6 zu entnehmen 
und werden in den Abbildungen 20 und 21 grafisch dargestellt. 
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Tabelle 6: Diabetiker und Nicht-Diabetiker: Vergleich von longitudinal, circumferential 
und radial strain und strain rate und Ejektionsfraktion, jeweils Mittelwert 
(Standardabweichung), p-Wert = t-test 
 
Parameter  Nicht-Diabetiker (n=102) Diabetiker (n=69)  p-Wert 
 
SL_G   -12,51 (3,23)   -11,26 (3,3)   0,02 
 
SL_S   -11,21 (3,48)   -10,14 (4,81)   0,11 
  
SL_P   1,11 (1,28)   1,30 (1,06)   0,31 
 
SRL_S   -0,95 (0,26)   -0,87 (0,33)   0,08 
 
SRL_E   0,93 (0,32)   0,77 (0,32)   0,002 
 
SRL_A   0,84 (0,37)   0,84 (0,43)   0,90 
  
SC_G   -14,13 (5,60)   -13,91 (6,47)   0,86 
 
SC_S   -13,22 (5,66)   -13,19 (6,75)   0,98 
 
SC_P   1,72 (2,15)   1,80 (1,77)   0,82 
  
SRC_S   -1,31 (0,45)   -1,30 (0,40)   0,99 
 
SRC_E   1,34 (0,52)   1,18 (0,48)   0,06 
  
SRC_A   1,02 (0,74)   0,92 (0,40)   0,32 
 
SR_G   25,91 (14,95)   24,46 (18,55)   0,55 
 
SRR_S   1,62 (0,62)   1,46 (0,69)   0,14 
 
SRR_E   -1,37 (0,70)   -1,30 (0,83)   0,48 
 
SRR_A   -1,29 (0,71)   -1,31 (0,81)   0,84 
 
EF   49,94 (13,67)   49,03 (13,82)   0,67 
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Abbildung 20: Vergleich von longitudinal, circumferential und radial strain bei Patienten mit Diabetes 
mellitus (rot) und Patienten ohne Diabetes melllitus (blau), dargestellt ist der Mittelwert mit der 
jeweiligen Standardabweichung. 
* = p<0.05,  ** = p< 0.01,  *** = p< 0.001 
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Abbildung 20: Vergleich von longitudinal, circumferential und radial strain rate bei Patienten mit 
Diabetes (rot) und Patienten ohne Diabetes (blau), dargestellt ist der Mittelwert mit der jeweiligen 
Standardabweichung. 
* = p<0.05,  ** = p< 0.01,  *** = p< 0.001 
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4.4 Klinische Parameter, strain und strain rate in Abhängigkeit 
von primärem und sekundärem Endpunkt 
4.4.1 Erreichen des primären Endpunktes - kardiovaskuläre 
Todesursache 
 
Im Beobachtungszeitraum von 2 ½ Jahren starben 42 (25%) Patienten durch ein 
kardiovaskuläres Ereignis (plötzlicher Herztod, dekompensierte Herzinsuffizienz, 
Rhythmusereignis, Myokardinfarkt, Apoplex) und erreichten somit den primären 
Endpunkt nach durchschnittlich 311±302 Tagen. Wie in Tabelle 7 dargestellt, 
waren Patienten mit einer kardiovaskulären Todesursache signifikant älter (70±11 
Jahre im Vergleich zu 61±14 Jahre, p= 0.0002) und hatten häufiger kardiale und 
vaskuläre Vorerkrankungen wie KHK (p=0.004), pAVK (p<0.0001) und 
Vorhofflimmern (p<0.0001) und in der Blutuntersuchung niedrigere Werte für 
Albumin (p=0.007). Die Geschlechtsverteilung sowie weitere patientenbezogene 
Informationen wie das Rauchverhalten und der BMI unterschieden sich nicht 
signifikant voneinander. Auch bezüglich sonstiger Komorbiditäten, 
Medikameteneinnahme oder Dialyseassoziierter Parameter sowie anderer 
Laborergebnisse lagen keine wegweisenden Unterschiede vor. 
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Tabelle 7: Überlebende Patienten, verstorbene und an einem kardiovaskulärem Ereignis 
verstorbene Patienten (CV-Tod): Demographische und klinische Charakteristika der 
eingeschlossenen Patienten, angegeben ist jeweils Mittelwert (Standardabweichung) bzw. 
Häufigkeit (%), p-Wert der kategorischen Variablen = fisher’s exact test, p-Wert der nicht-
kategorischen Variablen = t-test 
 
* Lupus erythematodes, Sarcoidose, Rheumatoide Arthritis, Wegener Granulomatose, Purpure Schönlein-
Henoch, Churg-Strauss Arteritiis, Polyarteriitis nodosa 
# Clonidin oder Moxonidin 
____________________________________________________________________________ 
Parameter  Überlebende Verstorbene p-Wert   CV-Tod p-Wert 
   n=96  n=75    n=42 
____________________________________________________________________________ 
Alter- Jahre  61 (14)  69 (11)  <0,001  70 (11)  <0,001 
Geschlecht (m)– Anz. (%)59 (61) 52 (69)  0,33  30 (71)  0,34 
BMI kg/m²  27 (5)  26 (6)  0,64  27 (6)  0,96 
Blutdruck – mmHg 
 systolisch 131 (20)  134 (16) 0,45  132 (17) 0,9 
diastolisch 73 (13)  71 (11)  0,39  69 (7)  0,1 
Raucher – Anz. (%) 21 (22)  22 (29)  0,49  12 (29)  0,73 
 
Vorerkrankungen   
Hypertonie – Anz. (%) 69 (73)  55 (73)  1,00  31 (74)  1,00 
KHK – Anz. (%) 50 (52)  52 (69)  0,03  33 (79)  0,004 
STEMI – Anz. (%) 11 (11)  12 (16)  0,5  8 (19)  0,29 
NSTEMI – Anz. (%) 27 (28)  28 (37)  0,25  17 (40)  0,17 
Stent – Anz. (%) 15 (16)  18 (24)  0,18  13 (31)  0,06 
ACVB – Anz. (%) 14(15)  12 (16)  0,83  7 (17)  0,8 
PAVK – Anz. (%) 13 (14)  25 (33)  0,003  19 (45)             <0,0001 
Apoplex – Anz. (%) 21 (22)  17 (23)  1,00  12 (29)  0,52 
Vitium – Anz. (%) 38 (40)  36 (48)  0,28  19 (45)  0,58 
Herzinsuff. – Anz. (%) 19 (20)  22 (29)  0,15  15 (36)  0,06 
Vorhoffli.– Anz. (%) 26 (27)  40 (53)  <0,0001 24 (57)  <0,001 
Schrittmacher – Anz. (%) 7 (7)  8 (11)  0,59  5 (12)  0,51 
Bivent. SM – Anz. (%) 0  2 (3)  0,20  2 (5)  0,09 
DCM – Anz. (%) 4(4)  5 (7)  0,51  3 (7)  0,68 
ICM – Anz. (%)  5(5)  4 (5)  1,00  2 (5)  1,00 
Diabetes– Anz. (%) 37 (39)  28 (37)  1,00  22 (52)  0,45 
Sek. HPT Anz. (%) 55 (57)  39 (52)  0,54  21 (50)  0,46 
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Ursachen der terminalen Niereninsuffizienz 
Diabetische Nephropathie– Anz. (%) 
25 (26)  24 (32)  0,40  16 (40)  0,15 
Nephrosklerose– Anz. (%) 
26 (27)  20 (27)  1,0  12 (29)  1,00 
Glomerulonephritis– Anz. (%) 
18 (19)  13 (17)  0,84  6 (14)  0,63 
Polyzystische Nierenerkrankung– Anz. (%) 
15 (16)  3 (4)  0,01  1 (2)  0,02 
Interstitielle Nephritis– Anz. (%) 
   4 (4)  5 (7)  0,51  0  0,3 
Systemerkrankung*– Anz. (%) 
4 (4)   3 (4)  1,0  3 (7)  0,68 
unbekannt– Anz. (%) 4 (4)  7 (9)  0,22  4 (10)  0,25 
 
Medikamente 
Beta-Blocker – Anz. (%) 79 (82)  53 (71)  0,1 30 (17)  0,18 
ACE-Hemer – Anz. (%)  47 (49)  27 (36)  0,12 18 (43)  0,58 
AT II-Antagonist– Anz. (%) 19 (20)  12 (16)  0,55 10 (24)  0,65 
Ca-Kanal-Blocker – Anz. (%) 42 (44)  28 (37)  0,44 15 (36)  0,46 
Diuretikum – Anz. (%)  61 (64)  41 (55)  0,27 25 (60)  0,70 
Sympatholytikum# – Anz. (%) 23 (24)  11 (15)  0,18 6 (14)  0,26 
Statin – Anz. (%)  38 (40)  34 (45)  0,53 20 (48)  0,35 
Amiodaron – Anz. (%)  7 (7)  4 (5)  0,76 2 (5)  0,72 
Phosphatbinder  
Kalziumhaltig – Anz. (%)50 (52)  37 (49)  0,76 20 (48)  0,71 
Kalziumfrei – Anz. (%) 35 (36)  21 (28)  0,26 11 (26)  0,25 
Cinacalcet – Anz. (%)  9 (9)  3 (4)  0,23 2 (5)  0,50 
Vitamin D – Anz. (%)  53 (55)  35 (47)  0,28 21 (50)  0,58 
Erythropoietin – Anz. (%) 55 (57)  39 (52)  0,54 15 (36)  0,03 
Marcumar – Anz. (%)  19 (20)  16 (21)  0,85 11 (26)  0,5 
 
Dialysebezogene Parameter 
Dialysezeit – Monate  43 (66)  33 (45)  0,21 33 (46)  0,31 
Dialyesdauer – Stunden/ Wo. 12 (3)  12(3)  0,91 12 (3)  0,68 
Dialysefrequenz –  Tage/ Wo. 3 (0,6)  3 (0,9)  0,49 3 (1,2)  0,68 
Ultrafiltrationsvolumen – ml 2065 (1247) 2179 (1779) 0,71 2383 (2245) 0,52 
Peritonealdialyse – Anz. (%) 6 (6)   2 (3)  0,47 0  0,18 
AV-Fistel – Anz. (%)  65 (68)   37 (49)  0,02 25 (60)  0,44 
Zentraler Zugang – Anz. (%) 30 (31)   38 (51)  0,01 17 (40)  0,33 
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Laborwerte 
Kalium – mmol/l  4,7 (0,8) 4,6 (0,8) 0,54 4,7 (0,8) 0,98 
Kalzium – mmol/l  2,24 (0,3) 2,19 (0,3) 0,22 2,21 (0,22) 0,54 
Phosphat – mmol/l  1,7 (0,7) 1,64 (0,6) 0,58 1,55 (0,53) 0,25 
Protein – g/l   68 (8)  65 (9)  0,01 67 (8)  0,39 
Albumin - %   55 (11)  48(10)  0,005 48 (9)  0,007 
Hämoglobin – g/l  112 (16) 107 (17) 0,05 109 (18) 0,43 
PTH – ng/l   290 (300) 201 (217) 0,10 175 (192) 0,06 
____________________________________________________________________________ 
 
Im Vergleich der echokardiographischen Befunde zeigten sich bei Patienten mit 
Erreichen des primären Endpunktes signifikant veränderte Werte im Sinne einer 
schlechteren myokardialen Verformung und Verformungsgeschwindigkeit für global 
und peak systolic strain der longitudinalen Achse (jeweils p <0.0001), der 
zirkumferentiellen Achse (SC G p=0.004 und SC S p= 0.0012) sowie des global 
radial strain (p=0.002). Sowohl systolische (Peak S) als auch spätdiastolische 
(Peak A) longitudinal strain rate (p=0.0023 und p=0.006) und frühdiastolische 
circumferential strain rate (Peak E) als auch systolische radial strain rate mit jeweils 
p = 0,05 sowie die Ejektionsfraktion (p=0,02) erwiesen sich als signifikant mit 
Werten im Sinne einer geringeren Verformung und Verfromungsgeschwindigkeit für 
diejenigen Patienten mit Erreichen des primären Endpunkts. Der beschriebene 
Sachverhalt kann aus Tabelle 8 entnommen werden und wurde in den Abbildungen 
22 und 23 veranschaulicht. 
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Tabelle 8: Überlebende, verstorbene und an kardiovaskulärem Ereignis verstorbene 
Patienten (CV-Tod): Vergleich von longitudinal,circumferential und radial strain und 
strain rate und Ejektionsfraktion, angegeben ist jeweils der Mittelwert (Standardabweichung), 
p-Wert = t-test 
____________________________________________________________________________ 
Parameter Überlebende Verstorbene p-Wert  CV-Tod  p-Wert 
  n=96  n=75    n=42 
____________________________________________________________________________ 
SL_G  -12,77 (3,08) -11,02 (3,82) 0,002  -10,02 (3,93) <0,0001 
 
SL_S  -11,63 (3,87) -9,70 (4,11) 0,002  -8,72 (4,13) <0,0001 
 
SL_P  1,09 (0,76) 1,32 (1,58) 0,24  1,26 (0,93) 0,25 
 
SrL_S  -0,95 (0,30) -0,88 (0,28) 0,11  -0,79 (0,25) 0,0023 
 
SrL_E  0,87 (0,27) 0,86 (0,40) 0,83  0,78 (0,38) 0,11 
 
SrL_A  0,87 (0,39) 1,00 (1,22) 0,38  0,68 (0,34) 0,006 
 
SC_G  -15,62 (6,10) -11,84 (5,01) <0,0001 -12,24 (4,61) 0,004 
 
SC_S  -14,77 (6,42) -11,03 (4,96) <0,0001 -11,28 (4,64) 0,0012 
 
SC_P  1,61 (2,11) 1,96 (1,81) 0,28  1,88 (1,84) 0,53 
 
SrC_S  -1,36 (0,43) -1,23 (0,42) 0,07  -1,23 (0,37) 0,13 
 
SrC_E  1,38 (0,51) 1,12 (0,47) 0,0017  1,18 (0,46) 0,05 
 
SrC_A  1,00 (0,53) 0,94 (0,73) 0,55  0,94 (0,47) 0,48 
 
SR_G  28,71 (18,31) 20,94(12,46) 0,002  20,07 (11,25) 0,002 
 
SrR_S  1,66 (0,70) 1,41 (0,56) 0,02  1,40 (0,64) 0,05 
 
SrR_E  -1,48 (0,73) -1,17 (0,77) 0,013  -1,26 (0,61) 0,11 
 
SrR_A  -1,37 (0,77) -1,18 (0,73) 0,12  -1,28 (0,8) 0,64 
 
EF  51,4 (13,6) 47,2 (13,5) 0,04  45,00 (15,0) 0,02 
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Abbildung 22: Vergleich von longitudinal, circumferential und radial strain bei Patienten, die an 
einem kardiovaskulären Ereignis verstarben (grün), insgesamt Verstorbenen (rot) und Überlebenden 
(blau), dargestellt ist der Mittelwert mit der jeweiligen Standardabweichung. 
* = p<0.05,  ** = p< 0.01,  *** = p< 0.001 
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Abbildung 23: Vergleich von longitudinal, circumferential und radial strain rate bei Patienten, die an 
einem kardiovaskulären Ereignis verstarben (grün), insgesamt Verstorbenen (rot) und Überlebenden 
(blau), dargestellt ist der Mittelwert mit der jeweiligen Standardabweichung. 
* = p<0.05,  ** = p< 0.01,  *** = p< 0.001 
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4.4.2 Erreichen des sekundären Endpunktes – Gesamtmortalität 
 
Im Beobachtungszeitraum von 2 ½ Jahren verstarben 75 (44%) Patienten und 
erreichten somit den sekundären Endpunkt nach durchschnittlich 302±285 Tagen 
(ca. 9,5±9 Monate). Entsprechend der Darstellung der klinischen Parameter in 
Tabelle 7 waren Patienten mit Erreichen des sekundären Endpunktes signifikant 
älter (69±11 Jahre gegenüber 61±14 Jahren; p<0,001), hatten signifikant häufiger 
eine KHK (p<0,05), pAVK (p<0,01), Vorhofflimmern (p<0,0001), ein signifikant 
niedrigeres Serum-Gesamtprotein (p<0,01) und Serum-Albumin (p<0,01) und mit 
einer höheren Wahrscheinlichkeit einen zentralvenösen Dialysezugang (p<0,05). 
Die Patienten, die den Follow-Up-Zeitraum überlebten, hatten mit höherer 
Warscheinlichkeit eine autosomal dominante polyzystische Nierenerkrankung 
(p<0,05) und wurden signifikant häufiger über eine Arterio-Venöse-Fistel (z.B. 
Cimino-Shunt) dialysiert (p<0,05). Die Geschlechtsverteilung sowie weitere 
patientenbezogene Informationen wie das Rauchverhalten und der BMI 
unterschieden sich nicht signifikant voneinander. Hinsichtlich der sonstigen 
Parameter, insbesondere der Zeit seit Erstdialyse sowie sonstiger 
Vorerkrankungen und Medikation unterschieden sich beide Gruppen nicht 
signifikant voneinander. 
 
Die echokardiographischen Befunde im Vergleich Verstorbener mit Überlebenden, 
die in Tabelle 8 und in den Abbildungen 22 und 23 illustriert werden, zeigten 
ähnliche Ergebnisse wie für den primären Endpunkt. Global und peak systolic 
strain in der longitudinalen Achse (jeweils p =0,002) und in der zirkumferentiellen 
Achse (jeweils p< 0,0001) sowie global radial strain (p= 0,002) unterschieden sich 
hoch signifikant im Sinne einer schlechteren Deformation der Verstorbenen. Auch 
für circumferential strain rate peak E (p=0,002) und radial strain rate peak S und 
peak E (SrR S mit p=0,02 und SrR E p=0,01) und ebenso für die Ejektionsfraktion 
mit p=0,04 ergaben sich jeweils signifikante Unterschiede entsprechend einer 
schlechteren linksventrikulären Funktion der Verstorbenen. 
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 4.5 Cox Regressions-Modell 
Mithilfe der linearen Cox-Regression wurden die strain und strain rate Parameter 
auf ihren prädiktiven Wert für die Vorhersage von kardiovaskulärer und 
Gesamtmortalität untersucht. Zu beachten ist bei der Interpretation dieser 
Ergebnisse, dass die hazard ratio (HR) sich je nach Vorzeichen der strain Werte 
über oder unter 1 befindet. Bei negativen Messwerten (wie zum Beispiel global und 
systolic longitudinal und circumferential strain) bedeutet hier eine Zunahme des 
Wertes eine Verschlechterung der myokardialen Kontraktillität, die hazard ratio 
sollte dann über 1 liegen, um günstige Effekte eines niedrigen Wertes aufzuzeigen. 
Bei positiven Werten (wie global radial strain und Ejektionsfraktion) hingegen gilt, 
dass eine Zunahme des Wertes eine Verbesserung der Kontraktilität angibt, 
sodass hier die hazard ratio dann <1 sein sollte, um günstige Effekte eines höheren 
Wertes aufzuzeigen.  
 
4.5.1 Primärer Endpunkt - kardiovaskuläre Mortalität 
 
4.5.1.1 Univariate Analyse 
Im univariaten Cox-Regressions-Modell wurden die verschiedenen strain und strain 
rate-Parameter sowie die Ejektionsfraktion hinsichtlich ihrer Aussagekraft für das 
Auftreten einer kardiovaskulären Todesursache, das heißt plötzlicher Herztod, 
kardiale Dekompensation, Rhythmusereignis oder Myokardinfarkt, untersucht. 
Insbesondere die longitudinalen Werte global und systolic longitudinal strain (für SL 
G 1,23; 95% Konfidenzintervall 1,13-1,35 und für SL S HR 1,21; 95% KI 1,10-1,32, 
jeweils p<0,0001) und alle longitudinal strain rates erwiesen sich als signifikante 
Faktoren. Letztere zeigten die höchsten hazard ratios (für SrL S HR 8,82; 95% KI 
2,41-32,21; p=0,001; für SrL E 0,39; 95% KI 0,16-0,98; p=0,05; für SrL A HR 0,16; 
95% KI 0,05-0,51; p=0,002). Auch global und systolic circumferential strain (SC G 
HR 1,09; 95% KI 1,02-1,15; p=0,007; SC S HR 1,09; 95% KI 1,03-1,16; p=0,006) 
und global radial strain (SR G HR 0,97; 95% KI 0,95-0,99; p=0,01 ) sowie die 
Ejektionsfraktion (HR 0,98; 95% KI 0,96-1,00; p=0,01) waren signifikante 
Parameter. Die Darstellung aller ermittelten Werte ist der Tabelle 9 zu entnehmen. 
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Tabelle 9: Cox-Regression - Univariate Analyse: Gesamtmortalität und kardiovaskuläre 
Mortalität, angegeben jeweils Hazard Ration (HR) mit 95% Konfidenzintervall und p-Wert 
 
Parameter Gesamtmortalität   kardiovaskuläre Mortalität  
____________________________________________________________________________ 
HR (95% KI)  P-value  HR (95% KI)  p-Wert 
_____________________________________________________________________________________ 
SL_G  1,13 (1,06-1,21) <0,0001 1,23 (1,13-1,35) <0,0001 
SL_S  1,12 (1,05-1,19) 0,001  1,21 (1,10-1,32) <0,0001 
SL_P  1,17 (0,98-1,39) 0,09  1,12 (0,86-1,45) 0,40 
SrL_S  1,99 (0,81-4,85) 0,13  8,82 (2,41-32,21) 0,001 
SrL_E  0,90 (0,44-1,82) 0,77  0,39 (0,16-0,98) 0,05 
SrL_A  1,16 (0,93-1,45) 0,20  0,156 (0,05-0,51) 0,002 
SC_G   1,10 (1,05-1,15) <0,0001 1,09 (1,02-1,15) 0,007 
SC_S  1,10 (1,05-1,15) <0,0001 1,09 (1,03-1,16) 0,006 
SC_P  1,08 (0,98-1,20) 0,11  1,07 (0,93-1,23) 0,35 
SrC_S  1,71 (0,96-3,04) 0,07  1,73 (0,78-3,82) 0,18 
SrC_E  0,41 (0,24-0,68) 0,001  0,53 (0,26-1,06) 0,07 
SrC_A  0,83 (0,53-1,30) 0,42  0,80 (0,42-1,51) 0,49 
SR_G  0,97 (0,96-0,99) 0,003  0,967 (0,95-0,99) 0,01 
SrR_S  0,62 (0,40-0,94) 0,03  0,59 (0,33-1,06) 0,08 
SrR_E  1,53 (1,09-2,17) 0,02  1,31 (0,82-2,10) 0,25 
SrR_A  1,37 (0,96-1,94) 0,08  1,13 (0,71-1,79) 0,61 
EF  0,98 (0,97-1,0)  0,04  0,98 (0,96-1,00) 0,01 
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4.5.1.2 Multivariate Analyse 
Im multivariaten Cox-Regressions-Modell wurden Alter, Geschlecht, Diabetes 
mellitus und kardiovaskuläre Vorerkrankungen (KHK, STEMI, NSTEMI, Z.n. 
Stentimplantation oder ACVB, Apoplex, pAVK) als mögliche Einflussfaktoren auf 
das Überleben eingeschlossen. Es zeigte sich nach Adjustierung für diese 
Risikofaktoren ein ähnliches Bild wie in der univariaten Analyse. Global und systolic 
longitudinal strain, longitudinal strain rate peak S und peak A, global und systolic 
circumferential strain rate und die Ejektionsfraktion blieben signifikante 
Einflussgrößen. Die longitudinalen Verformungsgeschwindigkeiten blieben 
diejenigen mit der höchsten hazard ratio (HR). 
Die vollständige Tabelle aller Parameter ist in Tabelle 10 aufgeführt. 
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Tabelle 10: multivariate Cox-Regression: Gesamtmortalität und kardiovaskuläre 
Mortalität, angegeben jeweils Hazard Ration (HR) mit 95% Konfidenzintervall und p-Wert 
 
Parameter Gesamtmortalität   kardiovaskuläre Mortalität  
____________________________________________________________________________ 
HR (95% KI)  p-Wert   HR(95% KI)  p-Wert 
_____________________________________________________________________________________ 
SL_G  1,10 (1,03-1,17) 0,01  1,17 (1,07-1,28) <0,0001 
SL_S  1,10 (1,03-1,17) <0,0001 1,17 (1,07-1,28) <0,0001 
SL_P  1,17 (0,99-1,38) 0,06  1,11 (0,86-1,42) 0,42 
SrL_S  1,27 (0,53-3,03) 0,60  4,66 (1,23-17,64) 0,02 
SrL_E  1,01 (0,50-2,05) 0,97  0,49 (0,18-1,35) 0,17 
SrL_A  1,25 (0,99-1,57) 0,06  0,25 (0,08-0,79) 0,02 
SC_G  1,09 (1,04-1,14) <0,0001 1,08 (1,01-1,14) 0,02 
SC_S  1,09 (1,04-1,14) <0,0001 1,08 (1,02-1,15) 0,01 
SC_P  1,12 (1,00-1,24) 0,04  1,14 (0,96-1,34) 0,13 
SrC_S  1,48 (0,82-2,66) 0,20  1,46 (0,59-3,62) 0,42 
SrC_E  0,43 (0,25-0,74) <0,0001 0,69 (0,34-1,40) 0,30 
SrC_A  0,89 (0,57-1,39) 0,60  0,87 (0,46-1,65) 0,68 
SR_G  0,98 (0,96-0,99) 0,01  0,97 (0,95-1,00) 0,03 
SrR_S  0,68 (0,44-1,05) 0,08  0,75 (0,43-1,33) 0,33 
SrR_E  1,45 (1,01-2,09) 0,05  1,16 (0,70-1,92) 0,57 
SrR_A  1,27 (0,89-1,82) 0,18  0,9 (0,61-1,53)  0,88 
EF  0,98 (0,97-1,00) 0,04  0,97 (0,95-0,99) 0,01 
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Global Strain und EF - kardiovaskuläre Todesursache
(multivariate Analyse)
Hazard Ratio
1.0 1.1 1.2 1.3
EF
Radial Strain
Circumferential Strain
Longitudinal Strain
 
Abbildung 24: Hazard ratio von global longitudinal, circumferential und radial strain sowie der 
Ejektionsfraktion in der multivariaten Analyse hinsichtlich kardiovaskulärer Mortalität, 
dargestellt ist jeweils der Mittelwert mit 95%-Konfidenzintervall. 
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4.5.2 Sekundärer Endpunkt - Gesamtmortalität 
 
4.5.2.1 Univariate Analyse 
In der univariaten Analyse wurden die strain und strain rate Parameter sowie die 
Ejektionsfraktion hinsichtlich ihrer Vorhersagekraft für das Versterben durch 
jegliche Todesursache (Gesamtmortalität) untersucht. Hier zeigten sich jeweils 
global und systolic longitudinal strain (für SL G HR 1,13; 95% KI 1,06-1,21; 
p<0,0001; für SL S HR 1,12; 95% KI 1,05-1,19; p=0,001) und circumferential strain 
(SL G und SL S HR 1,10; 95% KI 1,05-1,15; p<0,0001) und global radial strain (HR 
0,97; 95% KI 0,96-0,99; p=0,003) als signifikante Faktoren. Mit circumferential 
strain rate Peak E (HR 0,41; 95% KI 0,24-0,68; p=0,001) und radial strain rate peak 
S und peak E (für SrR S HR 0,62; 95% KI 0,40-0,94; p=0,03; für SrR E HR 1,53; 
95% KI 1,09-2,17; p=0,02) waren auch strain rate Werte signifikant. Die 
Ejektionsfraktion hatte eine HR von 0,98 (95 % KI 0,97-1,0; p=0,04).  
Die Darstellung aller ermittelten Werte ist der Tabelle 9 zu entnehmen. 
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4.5.2.2 Multivariate Analyse 
In der multivariaten Cox-Regressions-Analyse wurden wiederum die 
Einflussfaktoren Alter, Geschlecht, Diabetes und kardiovaskuläre Vorerkrankungen 
einbezogen. Es bot sich ein ähnliches Bild wie in der univariaten Analyse. 
Longitudinal strain peak G und S, circumferential strain peak G, S und P und 
circumferential strain rate peak E sowie global radial strain und radial strain rate 
peak E und die Ejektionsfraktion blieben signifikante Prädiktoren der 
Gesamtmortalität.  
Die Darstellung aller ermittelten Werte ist der Tabelle 10 zu entnehmen. 
 
In der folgenden Abbildung 25 ist die hazard ratio bei global longitudinal, 
cirumferential und radial strain im Vergleich mit der Ejektionsfraktion dargestellt. 
 Global Strain und EF - Gesamtmortalität
(multivariate Analyse)
Hazard Ratio
0.9 1.0 1.1 1.2 1.3
EF
Radial Strain
Circumferential Strain
Longitudinal Strain
 
Abbildung 25: Hazard ratio von global longitudinal, circumferential und radial strain sowie der 
Ejektionsfraktion in der multivariaten Analyse hinsichtlich Gesamtmortalität, dargestellt ist 
jeweils der Mittelwert mit 95%-Konfidenzintervall.
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4.6 Überlebenszeitanalyse – ROC- Kurve 
 
Zur Veranschaulichung des prognostischen Wertes der Verformungsparameter und 
zum Vergleich mit etablierten Prognoseparametern wie der Ejektionsfraktion wurde 
eine Überlebenszeitanalyse durchgeführt. In Abbildung 26 ist dies beispielhaft 
anhand der Receiver Operating Characteristic - Kurve (ROC-Kurve) im Vergleich 
von global longitudinal strain und Ejektionsfraktion dargestellt. Die Vorhersagekraft 
für die kardiovaskuläre Mortalität war für longitudinal strain mit einer Fläche unter 
der Kurve (area under the curve, AUC) von 0,7 (95% KI 0,60-0,80; p<0,0001) 
signifikant höher als für die Ejektionsfraktion mit einer AUC von 0,62 (95% KI 0,51-
0.72; p=0,03). 
 
Abbildung 26: Darstellung der ROC-Kurve von global longitudinal strain (blaue Linie) und 
Ejektionsfraktion (grüne Linie) hinsicht kardiovaskulärer Mortalität. 
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5. Diskussion 
 
Die zweidimensionale strain Echokardiographie als neues echokardiographisches 
Verfahren zur Bestimmung der myokardialen Kontraktilität wurde in dieser Arbeit 
hinsichtlich ihres prognostischen Wertes bei Dialysepatienten untersucht. Es 
konnten Unterschiede in den Werten von Dialysepatienten und nierengesunden 
Kontrollpatienten festgestellt werden, die auf eine schlechtere myokardiale 
Verformung und Verformungsgeschwindigkeit bei Dialysepatienten hinweisen. Bei 
Dialysepatienten mit koronarer Herzerkrankung scheint eine verminderte 
myokardiale Verformung und Verformungsgeschwindigkeit im Vergleich zu 
Patienten ohne KHK vorzuliegen, Diabetiker unterschieden sich in ihren 
Messergebnissen wenig von Nicht-Diabetikern. Die multivariate Cox-Regressions-
Analyse mit Adjustierung für Alter, Geschlecht, Diabetes mellitus und kardiale 
Vorerkrankungen deutet darauf hin, dass strain und strain rate unabhängige 
Prädiktoren der kardiovaskulären Mortalität sowie der Gesamtmortalität von 
Dialysepatienten darstellen. In einem Vergleich des global longitudinal strain mit 
der Ejektionsfraktion mithilfe einer ROC-Kurve konnte die prognostische Bedeutung 
von strain im Vergleich mit der Ejektionsfraktion illustriert werden.  
Diese Ergebnisse deuten darauf hin, dass diese neue echokardiographische 
Methode in Zukunft eine Rolle in der Prognose von Dialyepatienten spielen könnte. 
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5.1 Patientenkollektiv und Follow-Up 
 
In dieser Arbeit wurde ein Patientenkollektiv von 171 dialysepflichtigen Patienten 
mit chronischer terminaler Niereninsuffizienz sowie 57 nierengesunden 
Kontrollpatienten untersucht. Die Dialysepatienten spiegelten mit einem 
durchschnittlichen Alter von 64 Jahren und einem Anteil von 65 % männlicher 
Probanden eine in etwa der üblichen Verteilung bei Studien zum Thema 
entsprechende Aufteilung wieder. Laut dem QuaSi Niere Report 2006/2007 waren 
2006 in Deutschland die Dialysepatienten durchschnittlich 66 Jahre und den 
größeren Anteil machten Männer aus (Frei und Schober-Halstenberg 2008). Die 
Patienten der vorliegenden Studie waren multimorbide mit einem hohen Anteil an 
Herz-Kreislauferkrankungen (KHK, Myokardinfarkt, Vorhofflimmern, Hypertonie, 
Apoplex) und Diabetes mellitus Typ 1 und 2. Dementsprechend erfolgte bei vielen 
Probanden eine multimodale medikamentöse Therapie. Häufigste Ursachen der 
Niereninsuffizienz waren Diabetische Nephropathie (29%), Nephrosklerose (27%) 
und Chronische Glomerulonephritis (18%) dar. Die Mehrheit der Patienten erhielt 
eine Hämodialyse und nur wenige eine Peritonealdialyse.  
Im Vergleich der Dialysepatienten mit den nierengesunden Kontrollpatienten waren 
Unterschiede der strain Echokardiographie zu verzeichnen, insbesondere 
longitudinale Messwerte sowie radial strain rate peak S und die Ejektionsfraktion 
waren signifikant verschieden. Jedoch ergeben sich aus der Tatsache, dass es sich 
bei der Kontrollgruppe um ein signifikant jüngeres Kollektiv mit weniger 
Komorbiditäten handelte, jedoch auch einige Patienten mit Herz-
Kreislauferkrankungen und Diabetes in der Kontrollgruppe waren, Probleme bei der 
Interpretation der Ergebnisse. Ein aussagekräftiger Vergleich von strain 
Parametern beider Gruppen ist unter diesen Umständen erschwert. Durch die 
Altersdifferenz sowie durch das Vorhandensein von Begleiterkrankungen wie KHK 
und Diabetes in der Kontrollgruppe könnten für die Kontrollpatienten sowohl 
Veränderungen der Verformungsparameter im Sinne einer besseren oder auch 
einer schlechteren myokardialen Verformung im Vergleich zum 
altersentsprechenden Patienten ohne Vorerkrankungen festgestellt worden sein. 
 
Im Beobachtungszeitraum der Dialysepatienten von 2 ½ Jahren konnten wie 
erwartet eine hohe Gesamtmortalität und kardiovaskuläre Mortalität und einige 
kardiovaskuläre Ereignisse beobachtet werden. Der Anteil an nicht-tödlichen 
kardiovaskulären Ereignissen ist mit 10% der gesamten Patienten niedriger als zu 
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erwarten wäre, was eventuell damit erklärt werden kann, dass Patienten oder 
deren Angehörige in der telefonischen Befragung irrtümlicherweise angaben, 
keinen Myokardinfarkt oder Apoplex gehabt zu haben. In der statistischen 
Auswertung des QuaSi Niere Berichts über Nierenersatztherapie in Deutschland 
2006 (Frei und Schober-Halstenberg 2008) wird der Anteil an kardialen und 
vaskulären Todesursachen bei Dialysepatienten in Deutschland mit zirka 51% 
angegeben, welcher mit dem in dieser Studie ermittelten Anteil von 56% sich in der 
gleichen Größenordnung befindet. Interessant ist auch die erfasste Rate 
Nierentransplantierter von 10% des gesamten Patientenkollektivs innerhalb von 
zweieinhalb Jahren, die damit in etwa in der gleichen Größenordung lag wie die in 
Deutschland laut oben genannter Studie allgemein beobachtete Rate von ca. 3% 
im Jahr 2006.  
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5.2 Einflussfaktoren auf strain 
 
Diabetes mellitus Typ 1 und 2 
Der Vergleich von Diabetikern und Nicht-Diabetikern lieferte für Nicht-Diabetiker in 
dieser Studie lediglich signifikant bessere Parameter myokardialer Verformung und 
Verformungsgeschwindigkeit in longitudinaler Achse (global longitudinal strain und 
longitudinal strain rate peak E). In einer Studie, in der Männer mit Typ 2 Diabetes 
mit Nicht-Diabetikern, unabhängig von der Nierenfunktion, verglichen wurden, 
konnten ähnliche Beobachtungen gemacht werden. Dort waren bei gleicher 
Ejektionsfraktion longitudinal strain und longitudinal strain rate peak S und peak E 
signifkant verschieden während sich circumferential und radial strain wie in der 
vorliegenden Berechnung nicht signifkant unterschieden (Ng, Delgado et al. 2009). 
Signifkant schlechtere Verformungsparameter in longitudinaler Ebene bei nicht 
signifikant verschiedenen radialen Werten bei Diabetespatienten im Vergleich zu 
Nicht-Diabetikern zeigten sich auch in einer Studie von Ma et al. 2008 (Ma, Xie et 
al. 2008). Ernande et al. 2010  wiesen jedoch sowohl für longitudinal als auch radial 
strain signifikante Veränderungen bei Diabetikern nach (Ernande, Rietzschel et al. 
2010). Andere Daten zeigten signifkante Veränderungen bei Diabetikern in 
longitudinaler Ebene sowie für den basalen radialen und apikalen 
zirkumferentiellen strain (Nakai, Takeuchi et al. 2009) auf. Dies könnte eine 
mögliche Erklärung dafür sein, dass die radialen und zirkumferentiellen Werte der 
durchgeführten Untersuchung sich nicht als signifikant erwiesen. Da lediglich 
parasternale Kurzachsenschnitte in Papillarmuskelebene zur Verfügung standen, 
konnte der Mittelwert nur aus diesen sechs Segmenten und nicht aus allen 18 
Segmenten errechnet werden.  
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Koronare Herzerkrankung 
Im Vergleich von strain und strain rate bei Dialysepatienten mit und ohne 
vorbekannte koronare Herzerkrankung konnten signifikante Unterschiede in 
longitudinalen und zirkumferentiellen, nicht jedoch in radialen 
Verformungsparametern, gefunden werden. Einige Parameter der 
Verformungsgeschwindigkeit in den drei Achsen erwiesen sich ebenfalls als 
signifikant. Diese Ergebnisse stimmen mit einer Studie überein, die strain in der 
Diagnostik von KHK einsetzte und höhere Signifikanzniveaus für alle longitudinalen 
und radialen strain und strain rate Werte feststellte als für Ejektionsfraktion und 
Wandbewegungsindex (WMSI= wall motion score index) (Valocik, Valocikova et al. 
2012). Die radial strain rate erwies sich in oben genannter Studie als stärkster 
Prädiktor für eine 3-Gefäß-KHK. Liu et al. untersuchten die Rolle von strain 
Echokardiographie in der Diagnose von KHK bei Dialysepatienten und fanden 
signifkant veränderte global longitudinal strain und circumferential strain Werte bei 
vorhandener KHK (Liu, Su et al. 2011). Die Ergebnisse der vorliegenden Studie 
scheinen also analog zu den oben angeführten Daten den Einfluss von KHK auf die 
myokardiale Verformung zu bestätigen. 
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5.3 Prognose von kardiovaskulärer Mortalität und 
Gesamtmortalität durch strain und strain rate 
 
Vergleich von Klinischen Charakteristika und strain und strain rate bei 
Überlebenden und Verstorbenen 
Patienten, die den primären Endpunkt – kardiovaskuläre Todesursache - 
beziehungsweise den sekundären Endpunkt – jegliche Todesursache – erreichten, 
wurden in ihren klinischen Charakteristika mit den Überlebenden verglichen. 
Hierbei kam es zu dem Ergebnis, dass die Gruppen der Verstorbenen sich jeweils 
signifikant in Alter und Prävalenz von koronarer Herzerkrankung, peripherer 
arterieller Verschlusskrankheit und Vorhofflimmern von den Überlebenden 
unterschieden. Es zeigte sich jedoch keine Differenz in Geschlecht und anderen 
Vorerkrankungen oder der Medikation. Die myokardiale Verformung in 
longitudinaler, zirkumferentieller und radialer Achse sowie einige Werte der 
Verformungsgeschwindigkeit waren bei Personen mit Erreichen der beiden 
Endpunkte signifikant verringert. Auch die Ejektionsfraktion unterschied sich 
zwischen den Gruppen, jedoch mit einem deutlich geringeren Signifikanzniveau.  
 
Strain und strain rate im Vergleich zu Ejektionsfraktion als Prognosefaktoren 
in der Cox-Regression 
Wie oben beschrieben, waren in der univariaten Cox-Regression viele strain und 
strain rate Parameter signifikante Prädiktoren von Gesamtmortalität und 
kardiovaskulärer Mortalität. In der multivariaten Regressions-Analyse wurde eine 
Adjustierung für Einflussvariablen auf das Versterben – Alter, Geschlecht, 
Diabetes, kardiovaskuläre Vorerkrankungen – vorgenommen, woraufhin die 
myokardiale Verformung ein signifikanter Prädiktor blieb. Dies bedeutet, dass strain 
und strain rate unabhängig von den genannten Determinanten in der Lage ist, die 
Mortalität vorherzusagen. Alle globalen Parameter (global longitudinal, 
circumferential und radial strain) waren signifikante Prädiktoren für das Überleben. 
Longitudinale Werte schienen insgesamt die beste Aussagekraft für die 
kardiovaskuläre Mortalität zu besitzen. Zur Vorhersage der Gesamtmortalität 
eigneten sich longitudinale und zirkumferentialle Verformungsparameter sowie 
Werte der zirkumferentiellen Verformungsgeschwindigkeit. Interessanterweise blieb 
die Ejektionsfraktion als Prädiktor beider Endpunkte in ihrem Signifikanzniveau fast 
hinter allen anderen signifkanten Parametern zurück. 
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Strain und strain rate im Vergleich mit Ejektionsfraktion in der Receiver-
Operating-Characteristics-Kurve 
In der Überlebenszeitanalyse wurde die Vorhersagekraft von strain 
Echokardiographie beispielhaft anhand eines Verformungsparameters (global 
longitudinal strain) mit der Ejektionsfraktion verglichen. Die oben beschriebenen 
Beobachtungen konnten bestätigt werden. Global longitudinal strain besaß eine 
signifkant bessere Vorhersagekraft für die kardiovaskuläre Mortalität als die 
Ejektionsfraktion. 
Die oben genannten Daten deuten daraufhin, dass die Erfassung der myokardialen 
Verformung und Verformungsgeschwindigkeit mittels strain Echokardiographie eine 
Rolle in der Prognose von Dialysepatienten spielen kann. Dass 
echokardiographische Veränderungen wie linksventrikuläre Hypertrophie und 
Dilatation und systolische Dysfunktion Risikofaktoren für das Versterben bei 
Dialysepatieten sind, ist schon lange bekannt (Silberberg, Barre et al. 1989; Foley, 
Parfrey et al. 1995). Die linksventrikuläre Funktion wurde bisher häufig durch die 
Ejektionsfraktion erfasst. Eine Studie von Yamada et al. 2010 untersuchte die 
linksventrikuläre Ejektionsfraktion bei Dialyseinitiation als Prädiktor für 
kardiovaskuläre Mortalität und Gesamtmortalität und konnte zeigen, dass je 
geringer die Ejektionfraktion, desto höher ist das Risiko für beide Endpunkte 
(Yamada, Ishii et al. 2010). Zoccali et al. 2004 bestätigten die Rolle der 
linksventrikulären Parameter Ejektionsfraktion und fractional shortening als 
unabhängige Parameter für das Auftreten tödlicher und nicht-tödlicher 
kardiovaskulärer Ereignisse (Zoccali, Benedetto et al. 2004). Eine Untersuchung 
von Pecoits-Filho et al. 2012 beschäftigten sich mit der Herzinsuffizienz bei 
erhaltener Ejektionsfraktion (Diastolischen Dysfunktion), die bei asymptomatischen 
Dialysepatienten häufig zu finden sei und ein Risikofaktor für Mortalität bei 
Niereninsuffizienz sei (Pecoits-Filho, Bucharles et al. 2012). 
Die Studienlage zum prognostischen Wert der strain Echokardiographie ist nicht 
sehr umfangreich. Die in der vorliegenden Studie angedeutete Überlegenheit von 
strain gegenüber der Ejektionsfraktion stimmt jedoch mit einigen Daten zur Rolle 
der myokardialen Verformung bei kardial erkrankten Patienten überein. 
Circumferential strain als besserer Prädiktor von kardiovaskulären Ereignissen bei 
Patienten mit akuter Herzinsuffizienz gegenüber der Ejektionsfraktion konnte in 
einer Studie von Cho et al. 2009 festgestellt werden (Cho, Marwick et al. 2009). 
Woo et al. 2011 wiederum zeigten, dass bei Erfassung des global longitudinal 
strain (GLS) vor und nach Revaskularisationstherapie bei Patienten mit STEMI eine 
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Verschlechterung in den Messwerten mit der Rate an Komplikationen assoziiert 
war (Woo, Kim et al. 2011). Weitere interessante Ergebnisse wurden von Stanton 
et al. 2009 veröffentlicht, die global longitudinal strain als Prognosefaktor für die 
Gesamtmortalität (Anteil an Patienten mit eingeschränkter Nierenfunktion 
unbekannt) im Vergleich zu Ejektionsfraktion und Wandbewegungsindex 
untersuchten. Diese Studie kam zu dem Ergebnis, dass longitudinal strain in der 
Receiver-operating-characteristic-Kurve eine bessere Aussagekraft hinsichtlich des 
Versterbens besitzt als die bisher etablierten Parameter Ejektionsfraktion und 
Wandbewegungsindex (Stanton, Leano et al. 2009). Diese Ergebnisse passen zu 
der hier vorliegenden Studie, in der entsprechende Resultate nun auch erstmals für 
die Prognose von Dialysepatienten gefunden werden konnten. Die Bedeutung, die 
strain Echokardiographie in der Zukunft als Prognoseparameter spielen könnte, 
wird hiermit deutlich. 
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5.4 Bedeutung und Ausblick 
 
Aus der vorliegenden Arbeit ergeben sich erste Hinweise, dass speckle tracking 
Echokardiographie einen Beitrag zur Identifikation von Dialysepatienten mit hohem 
kardiovaskulärem Mortalitätsrisiko leisten könnte. 
Speckle tracking ist einfach und schnell anwendbar und gut in den klinischen Alltag 
integrierbar, da die Werte mithilfe von herkömmlichen echokardiographischen 
Bildern durch eine Computersoftware nach der Ultraschalluntersuchung errechnet 
werden können. Aufgrund dessen bietet es sich an, dieses Verfahren in die 
klinische Routineuntersuchung zu übernehmen. Strain Analyse könnte dabei 
helfen, kardiovaskuläre Risikopatienten frühzeitig zu identifizieren und durch 
geeignete Therapiemaßnahmen die Prognose zu verbessern. Durch 
engmaschigere Kontrollen, konsequentere Therapie einer Herzinsuffizienz und 
kardiovaskulärer Risikofaktoren und gegebenenfalls Implantation eines ICD 
könnten somit den häufigsten Ursachen für die kardiovaskuläre Mortalität bei 
Dialysepatienten, plötzlicher Herztod und Myokardinfarkt, vorgebeugt werden. 
Hierfür sind jedoch prospektive randomisierte Studien erforderlich. 
So wird nach den Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Kardiologie (Jung, 
Andresen et al. 2006) die Implantation eines ICD für Patienten mit chronischer 
Herzinsuffizienz und einer Ejektionsfraktion von <35% generell empfohlen. Es 
existieren jedoch aktuell keine klaren Empfehlungen für das Vorgehen bei 
Patienten mit terminaler Niereninsuffizienz. Studien zeigen, dass Patienten mit 
eingeschränkter Nierenfunktion mit zunehmendem Stadium der Niereninsuffizienz 
eine höhere Rate an Komplikationen nach ICD-Implantation (Blutungen, 
Infektionen) und eine höhere Krankenhaussterblichkeit aufweisen (Aggarwal, Wang 
et al. 2009; Tompkins, McLean et al. 2011). Desweiteren ist noch nicht hinreichend 
geklärt, ob dieses Patientenkollektiv tatsächlich von einer ICD-Implantation 
profitiert. Es gibt Hinweise darauf, dass Patienten in fortgeschrittenen Stadien der 
Niereninsuffizienz keinen Überlebensvorteil durch einen Defibrillator haben 
(Goldenberg, Moss et al. 2006). Andere Untersuchungen hingegen zeigen eine 
signifikante Reduktion des Mortalitätsrisikos von Dialysepatienten durch die ICD-
Implantation (Herzog, Li et al. 2005). Die Studie von Amin et al. 2008 erstellte eine 
Entscheidungsmodell-Analyse für die Defibrillator-Implantation bei chronischer 
Niereninsuffizienz. Demnach sei eine Implantation im Stadium 5 der 
Niereninsuffizienz nur bei Patienten unter 65 Jahren mit einem signifikanten 
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Überlebensvorteil verbunden (Amin, Fox et al. 2008). Die Deutsche Gesellschaft für 
Kardiologie (Jung, Andresen et al. 2006) empfiehlt zur Evaluation vor ICD-
Implantation einige invasive und nicht-invasive Maßnahmen, unter anderem eine 
Koronarangiographie mit Ventrikulographie. Hier könnte zudem der strain 
Echokardiographie eine zunehmende Rolle in der Identifizierung von denjenigen 
Patienten, die eine hohe Wahrscheinlichkeit für einen plötzlichen Herztod haben 
und die am ehesten von einer ICD-Implantation profitieren würden, zukommen. 
Dieser Vermutung kann jedoch nur durch randomisierte kontrollierte prospektive 
Studien weiter nachgegangen werden. 
Da es sich bei dieser Untersuchung um eine retrospektive Studie mit mittelgroßem 
Patientenkollektiv in einem Zentrum und mittlerer Follow-up-Zeit handelt, sind in 
Zukunft weitere Studien notwendig, um die gewonnen Erkenntnisse zu bestätigen 
und zu erweitern. Ebenfalls wäre es interessant, die beobachteten Ergebnisse auf 
ihre allgemeine Gültigkeit bei Patienten in früheren Stadien der Niereninsuffizienz 
zu untersuchen. 
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6. Zusammenfassung 
Das Mortalitätsrisiko von Dialysepatienten ist sehr hoch und den größten Anteil 
haben kardiovaskuläre Todesursachen, im Wesentlichen plötzlicher Herztod und 
chronische Herzinsuffizienz. Diese retrospektive Studie hatte zum Ziel, die strain 
Echokardiographie, eine neue computergestützte Methode zur Erfassung der 
myokardialen Verformung (strain) und Verformungsgeschwindigkeit (strain rate) 
hinsichtlich ihres prognostischen Wertes im Hinblick auf kardiovaskuläre Mortalität 
und Gesamtmortalität bei Dialysepatienten zu untersuchen. 
Es gibt Hinweise darauf, dass Dialysepatienten im Vergleich zu Nierengesunden 
veränderte Werte in der 2D strain Echokardiographie aufweisen. Der prognostische 
Wert der Verformungsparameter bei kardial erkrankten Patienten ohne 
Niereninsuffizienz wurde in einigen Studien gezeigt. Hier sollte nun erstmals die 
Frage geklärt werden, ob strain Echokardiographie auch eine Aussage über den 
Langzeitverlauf bei Dialysepatienten treffen kann. 
Es wurden 171 Dialysepatienten sowie 57 Kontrollpatienten ohne 
Nierenerkrankung, die zwischen 2006 und 2008 eine Echokardiographie am 
Universitätsklinikum Aachen erhielten, analysiert sowie deren demografische und 
klinische Parameter erhoben. Die Dialysepatienten wurden über einen Zeitraum 
von 2 ½ Jahren beobachtet. 
In der statistischen Auswertung wiesen die Dialysepatienten im Vergleich zur 
Kontrollgruppe Werte im Sinne einer schlechteren myokardialen Verformung und 
Verformungsgeschwindigkeit auf. Sowohl in der univariaten als auch in der 
multivariaten Cox-Regression mit Adjustierung für die Einflussfaktoren Alter, 
Geschlecht, Diabetes und kardiale Vorerkrankung konnte der prädiktive Wert 
einiger Parameter hinsichtlich der kardiovaskulären und Gesamtmortalität bei 
Dialysepatienten gezeigt werden. Anhand einer ROC-Kurve wurde die 
Aussagekraft des global longitudinal strain verdeutlicht. Das wichtigste Ergebnis 
der Arbeit ist die Rolle von global und systolic longitudinal strain, die beide 
unabhängige Prädiktoren für kardiovaskuläre Ereignisse und Gesamtversterben 
sind. 
Zusammenfassend ergaben sich erste Hinweise, dass strain Echokardiographie in 
Zukunft eine bedeutendere Rolle in der Prognose von Dialysepatienten spielen 
könnte und die Identifikation von Risikopatienten erleichtern könnte. Weitere 
prospektive Studien sind erforderlich, um diesen Sachverhalt genauer zu 
untersuchen. 
Zusammenfassung 
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Summary 
Dialysis patients have a high mortality rate and the most frequent causes of death 
are cardiovascular events such as sudden cardiac death and congestive heart 
failure. This retrospective study aimed to investigate strain echocardiography, a 
novel computerbased method for the assessment of myocardial deformation 
(strain) and deformation velocity (strain rate), regarding its prognostic power to 
predict cardiovascular and all cause mortality in dialysis patients. 
Some studies demonstrated that dialysis patients show significantly reduced 
deformation values compared to patients with normal kidney function. The 
prognostic power of deformation imaging in individuals without chronic kidney 
disease was shown in several studies. This study evaluated for the first time 
whether strain echocardiography can also predict prognosis of dialysis patients. 
Therefore, 171 patients with end stage renal disease as well as 57 control patients 
without kidney disease that had had an echocardiographic examination between 
January 2006 and December 2008 at the RWTH Aachen University Hospital, were 
included in this study and retrospectively analysed by 2D strain echocardiography. 
In addition, baseline demographic and clinical parameters were obtained. Dialysis 
patients received a follow up after 2.5 years regarding cardiovascular and all cause 
death and cardiovascular events. 
Statistical analysis compared strain analysis and clinical data of dialysis and control 
patients and showed reduced myocardial deformation parameters for dialysis 
patients. In a univariate as well as in the multivariate Cox-Regression-Analysis with 
adjustement for age, gender, cardiovascular disease and diabetes mellitus, several 
strain and strain rate values were shown to be predictors of cardiovascular and all-
cause mortality. One deformation parameter, global longitudinal strain, was 
compared to ejection fraction in a ROC-Curve and was shown to have a higher 
predictive power for cardiovascular mortality than ejection fraction. In conclusion, 
the main finding of this study was that strain echocardiography, especially 
parameters of longitudinal deformation, can be used to predict cardiovascular and 
all-cause mortality. 
This data points to the future importance of strain echocardiography in the 
assessment of prognosis and for the identification of patients at risk in a dialysis 
population. Further prospective studies are necessary to underline these findings. 
Limitationen 
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7. Limitationen 
 
Aufgrund der retrospektiven Datenerhebung konnte in der Echokardiographie in der 
parasternal kurzen Achse nur die mittlere ventrikuläre Ebene untersucht werden, 
da nur diese Ansicht durchgehend vorhanden war. Daraus ergibt sich, dass in 
zirkumferentieller und radialer Ebene nur sechs Segmente des linken Ventrikels 
untersucht werden konnten und nicht ausgeschlossen ist, dass die apikalen und 
basalen Segmente andere Ergebnisse für strain und strain rate ergeben hätten. 
Hinzu kommt, dass aufgrund von schlechter Qualität der Aufnahmen oder des 
Fehlens einiger Schnittbildebenen nicht immer alle Segmente in longitudinaler 
Ebene bestimmt werden konnten.  
Da die untersuchten Patienten allesamt zum Zeitpunkt der Echokardiographie im 
Universitätsklinikum Aachen stationär versorgt wurden und die Untersuchung 
aufgrund einer Verdachtsdiagnose oder Verlaufsbeobachtung indiziert war, ist nicht 
auszuschließen, dass es sich bei diesem Kollektiv um ein kränkeres 
Patientenkollektiv handelte, als es der durchschnittlichen Population der ambulant 
dialysierten Patienten entspricht und dadurch die Ergebnisse verfälscht sein 
könnten. 
Bei der Ermittlung des Langzeitverlaufs konnten nicht alle Patienten oder 
Angehörigen telefonisch erreicht werden, sodass der Status einiger Patienten 
durch Befragung des Einwohnermelderegisters erhoben werden musste. 
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